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OZET

Giris ve amac¢: Primer beyin tiimorlerinin biiyiik bir ¢ogunlugu, malign ve invaziv
yayllim gostererek smirli bir alana sahip kafatasi iginde hizla biiyiir ve hastanin yasamini
tehdit eder. Hastanin yasi, fonksiyon diizeyi, cerrahinin tipi, timor tipi, lokalizasyonu,
biiyiikliigii hastanin prognozunu veya sagkalimini ciddi sekilde etkiler.

Calismamizda; primer beyin tiimdrlerinin klinikopatolojik 6zelliklerinin incelenmesi
ve cinsiyet, yas, performans statiisii, timoriin patolojik tanisi, grade, lokalizasyonu,
biiylikliigli, yapilan cerrahi tipi ve verilen adjuvan tedavinin sagkalim iizerine etkilerini
incelemeyi amacladik.

Materyal-Metod: 1994 Ocak — Haziran 2013 tarihleri arasinda Dicle tiniversitesi Tip
Fakiiltesi Onkoloji Polikliniginde intrakranyal yerlesimli glial timorli tiim hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Bu siire i¢inde poliklinigimize 256 hasta primer beyin
timori 6n tanisiyla bagvurdu. 192 hastanin patoloji raporuna ulasildi ve tiimiine ait dosyalar
retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalara iliskin demografik o6zellikler, klinige bagvuru
yakinmasi, basvuru oOncesi klinik yakinmalarin siiresi, basvuru sirasindaki Performans
Statiisii, patolojik tanisi, grade, opere olup olmadigi, operasyon tiirii, aldigi tedaviler,
radyolojik degerlendirmeleri, niix-progresyon durumu, her hasta i¢in kayitlandi

Sonuglar: Olgularin 76’s1 (%39,5) kadin ve 116’s1 (%60,4) erkekti. Ortanca yas tim
hastalarda 43 (14-78) idi. 158 hastanin performas statiisii 0-1 idi, 72 hastayla en sik tani
glioblastome multiforme ve 136 hasta grade 3-4 idi. Ortanca tiimér ¢apt 45mm (15-100mm)
iken en sik yerlesim yeri 77 hastayla frontal yerlesim idi. Tiim hastalar degerlendirildiginde
yas (<43 vs >43) ve patoloji (GBM vs diger) sagkalim iizerine istatistiksel olarak etkili
bulunmusken cinsiyet, timor ¢api, tiimor lokalizsyonu ve performans durumu istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi.

Tartisma: Calismamizda hastalarin yash ve GBM tanisi olanlarin daha kotii seyrettigi
saptandi. Performans durumu ve tiimor lokalizasyonu hasta sayisinin kisith olmasi nedeniyle
istatistiksel olarak anlamli diizeyde sagkalimi etkilememis olsa da rakamsal olarak fark
mevcuttu. Tiimor lokalizasyonunun frontal lob lehine ¢ikan sagkalima olan etkisi frontal

lobda daha ¢ok oligodendrogliomlu hastalarin yerlesmis olmasindan kaynaklanabilir.

Vi



SUMMARY

Background: The great majorities of primary brain tumors show a malignant and
invasive spread, grow rapidly within the skull that has a restricted area and threaten the life of
the patient. The patient’s age, level of function, type of surgery, tumor type, location, size,
severely affect the patients prognosis or survival.

In our study we aimed to investigate; the clinicopathologic characteristic of primary
brain tumors and the affect of some parameters like; age,gender, performance
status,pathological diagnosis,grade,location,size , the type of surgical procedure on survey of
patients.

Material-Method: All patients with intracranial tumors, who has came to Dicle
University Faculty of Medicine, oncology policlinic, between january 1994 and june 2013,
has been evaluated retrospectively. During this time 256 patients with primary brain tumors
were admited to our oncology policlinic. We reached pathology reports of 192 patients and
reviewed their files retrospectively. Demographic charecteristics of patients in the clinic
presenting symptoms, duration of symptoms before admission clinic, the performance status
in the application, pathologic diagnosis, grade, whether it is operated, type of operation, the
treatments, radiological assessement, nux-progession status for each patients had recorded.

Results: 76 (%39.5) of patients were women and 116 (%60,4) of them were men. In all
patients median age was 43(14-78). 158 patient’s performance status were 0-1, most
pathologic diagnosis of 72 patients were glioblastome multiforme, and 136 patients had grade
3-4 pathology. Median tumos diameter was 45mm(15-100mm) and 77 of the patients were
located in frontal lob.When all patients evaluated age(<43 and >43)and pathology (GBM and
other) were statistically significant on survey but gender,tumor size,localization and
performans status were not statistically significant on survey.

Conclussion: In our study the patients with GBM and older age had shorter
survey.Due to the limited number of patients the performance status and tumor location did
not statistically significant but had difference numerically.The affect of frontal lob tumor
location on the survey may be due to more patients with oligodendrogliom that settled in the

frontal lob.
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GIRIS VE AMAC

Primer beyin tiimdrlerinin biiylik bir ¢cogunlugu,malign ve invaziv yayilim gostererek
sinirli bir alana sahip kafatasi i¢inde hizla biiylir ve hastanin yasamini tehdit eder.Primer
beyin tlimorlerinde tedaviye etkin yanit alinamamasihastalik siirecinin hizli ilerlemesi ve
ciddi norolojik fonksiyon kaybi birey/ailenin umutsuzluk yasamasina ve yasam kalitesinin

diismesine neden olur.

Kansere bagli Oliimler arasinda primer beyin tiimorleri gorece kiiclik bir boliimii
olusturur(yilda yaklasik 100 000’de 3000).Ancak bu rakamin yaklasik on kati kadar bir
gruptada diger kanserlerin komplikasyonlari sonucu MSS’nin tutulmasi ile 6lim ortaya
cikar.Erigkinlere kiyasla cocuklarda primer beyin tiimorlerinin goriilme sikligi yiiksek

olup,léseminin ardindan ikinci siray1 alir

Primer beyin tiimoérleri icinde en sik  gorilen gliomlardir.(%50),bunu
meningiomlar(%15)izler.Cocuklarda ise dagilim daha farklidir.Ayica eriskinlerde primer
beyin tlimorleri siklikla(%70) supratentorial yerlesim gosterirken,¢ocuklarda infratentorial

yerlesim %70 oranindadir.

Primer beyin tiimorleri ile ilgili Diinya Saglik Orgiitiiniin(WHO) son
siniflamasinda,gliomlarin en sik tipi olan diffiiz astrositik tiimorler 4 gruba ayrilmistir:
+ grad 1 astrositom (¢ok nadirdir ve hamartomdan ayirdedilmesi giictiir),
+ grad 2 astrositom,
+ grad 3 anaplastik astrositom
+ grad 4 glioblastoma multiforme.
+ Primer beyin tlimorlii hastalar,hastaliga 6zgii pek cok semptomu kanserin genel
semptomlar1 ve tedaviye bagli(cerrahi,radyoterapi,kemoterapi ilaclari) gelisen
semptomlarla birlikte yasar.Tiimoriin lokalizasyonuna bagli olarak nérolojik

semptomlar yaygindir ve daha siddetlidir.

Hastalarda goriilen semptomlar,beynin her bir alanin farkli fonksiyonun bulunmasi

nedeniyle tiimdriin bulundugu yere,tipine ve biiyiikliigline bagl olarak farkliliklar gosterir.



Biz bu ¢alismamizda primer beyin tiimorlerinin klinikopatolojik 6zelliklerini ve farkl
degiskenlerin(cinsiyet,yas,tiimoriin patolojik tipi,lokalizasyonu biiytikliigii yapilan tedavi

sekli) sagkalim iizerine etkilerini incelemeyi amagladik.



TARIHCE

Beyin tiimdrleri tiim hastaliklar i¢inde en dramatik tiirlerden birini olusturmaktadir.
Cocukluk caginin en sik  rastlanan ikinci  malinitesini olusturmaktadir. Eriskinlerde primer
beyin tiimorleri en sik 6. malignite olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Amerika Birlesik Devletlerinde

tiim kanser 6liimlerinin  ise % 2’si primer beyin tiimdrlerinden kaynaklanmaktadir.

Son donemlerde beyin tiimérlerinin 6zellikle tanisinda saglanan gelismeler beyin
tiimorlerinin sikliginin artmasinda 6neli rol oynamistir. Ayn1 zamanda cerrahi tecriibelerin ve
teknik gelismelerin ilerlemesi de son donemlerde primer beyin tiimorlerinin giderek tedavi

edilebilir veya Onlenebilir olmasini saglamaktadir.

Modern beyin tiimor cerrahisi 1884’de Rickman Godlee tarafindan yapilan operasyon
ile baglamistir. Her ne kadar mezolitik ¢aglarda dahi kraniumda operasyon kanitlar1 mevcut
ise de ya da 19. yiizyildan once beyin tiimoérlerinin ¢ikarildigina dair bilgiler mevcut ise de,
norolojik metodlar ile lokalizasyonun yapildigi ve modern antiseptik cerrahi tekniklerinin
uygulandig1 ilk modern cerrahi Rickman Godlee tarafindan Ingiltere’de yapilmustir [1].

Modern néroloji ve néroanatominin gelisimi ilk olarak Galen tarafindan baglatilmis
ardindan gelen ana gelismeler ise Andreas Vesalius ve ardindan Thomas Willis tarafindan
saglanmistir. 19. ylizy1l boyunca tiim cerrahlarin korkulu riiyasi olan siipurasyon,
piitrefikasyon ve infeksiyon ise 1850°1i yillarda Lord Joseph Lister tarafindan gelistirilen
modern antiseptik metodlar sayesinde minimuma indirgenmistir.

1884’deki Godlee’nin operasyonundan sonraki beyin tiimorleri gelismeleri ise daha

cok cerrahi teknikler ile iligkilidir.



GENEL BILGILER

BEYIN TUMORLERI SINIFLANDIRILMASI

Santral sinir sistemi tiimorlerinin belirign ¢esitlilik gostermesi nedeni ile herkes
tarafindan kabul gérmiis bir siniflama gerceklestirmek zordur. Giliniimiizde hemen hemen
tamamen siniflama patolojiye dayanmaktadir. Beyin tiimérleri ilk olarak 1829°da Cruveilhier
tarafindan makroskobik olarak tanimlanmis 1836°da ise Bressler tarafindan makroskobik
olarak siniflandirilmiglardir. Ancak beyin tiimoérlerinin bugilinkii simiflamanin temelini
Wirchow atmistir. 1860°da beynin hiicreleraras1 matriksi olarak ndrogliay tariflemistir. Yine
Wirchow tarafindan tiimdrlerin makroskobik ve mikroskobik ozellikleri arasinda baglanti

kurulmasini saglamis ve “glioma” tarifini de ilk kez yapmustir.

Bailey ve Cushing 1926 yilinda gliomalarin bir simiflamasini yaptilar [2]. Yapmis
olduklar1 sema tam 14 timor tipini igermekte idi. Ancak siiflama karmasikligi dolayis: ile
genis bir kabul gormedi. Yirminci yiizyilin ortasinda Kernohan yeni ve basit bir siniflama
gelistirdi [3]. Daha 6nce tanimlanmis olan karmagik histogenetik siniflama basit 5 glial tiimor
kategorisine indirgendi. Astrositoma, Ependimoma, Noroastrositoma, medulloblastoma ve
oligodendroglioma. Ancak daha 6nemlisi, glial tiimorleri 4 grade seklinde kendi iginde
gruplandirma sistemini gelistirdi. Bu sistem artan anaplazi ve azalan farklilagsmayi
gostermekte idi. Ancak Grade I ve Il arasinda, Grade II ve IV arasinda bir benzerlik olmasina
karsilik, bu iki grup arasinda belirgin bir biyolojik davranis farki mevcut degildi. Bu nedenler
ile Ringertz 1950°de 3 grade’li bir sistem ortaya koydu [4]. Yine 1980’lerde Doumas ve
Duport simdi St Anne-Mayo diye anilan hiicre morfolojik o6zelliklerine dayanan bir 4
basamakli grade sistemini ileri siirdii [5]. Bindokuzyiizdoksaniic’de WHO (World Health
Organisation) tiimorlerin siiflandirmasimi yayinlamis ve Grade I-IV arasinda tiimorler

benign’den malign’e dogru smiflanmistir [6]. Bu smiflama histopatolojik 6zellikler kadar
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yasam siiresi verilerine de dayanmakta idi. Bugiin i¢in en sik kullanilan sistem ise 2000
yilinda yeniden gozden gecirilerek diizenlemeler yapilan 1993’deki WHO simiflandirmasidir

(tablo 1) [7].

Tablo 1: WHO santral sinir sistemi tiimorleri histolojik siniflandirmasi

Tablo 3. Diinya Saglhk Drgﬁm" "ne Grdre Beyin Tiimdarlerinin Smiflandirilmas

- Niroepitelyal tiimérler Nironal ve miks nironal-glial tiimirler (Evre I-11])
Astrositik tiimorler * Pineal timérler (Evre [-IV)
* Pilositik astrositoma (Evre I) * Embriyonal tiimérler (Evre [V)
* Subependimal bityiik hitereli astrositoma (Evre I) Kranial ve paraspinal sinir timérleri
» Diffiiz astrositoma (Evre II) * Schwannoma (Evre )
* Pleomorphic xanthoastrositoma (Evre II) * Mirofibroma (Evre I)
= Anaplastik astrositoma (Evre I1T) * Perineuroma (Evre [-111)
© * Glioblastoma (Evre IV) * Periferal sinir kilifi tiimérleri (Evre -1V}
. Oligodendroglial tiimorler Meninks tiimirleri
.+ Oligodendroglioma (Evre 1) * Menenjioma (Evre )
© = Anaplastik oligodendroglioma (Evre [11) * Atipical menenjioma (Evre II)
- Qligoastrositik tiimdrler * Anaplasik menenjioma (Evre 111)
: = Oligoastrositoma (Evre IT) Lenfoma ve hematopoietik timbrler
© = Anaplastik oligoastrositoma (Evre III) * Malign lenfoma (Diisiik ve yiksek evre)
. Ependimal tiimirler (Evre I-I1T) * Plasmacytoma
. Choroid plexus tiimirler {evre I-III) * Graniilocytik sarcoma
- Diger niroepitelyal tiimérler Diger timirler
;= Anjiogenik glioma (Evre [} * (erm hiicre timdérlen
. l:h;[incii ventrikiilin chordoid gliomasi (Evre 11} * Sella bélgesi timbrlen (Evre I)

Chandana, 5.R., Movva, 8, Arora, M., & Singh, T. (2008). Frimary brain tumors in adulis. American Academy of Family
Physicians, 77 (10): 1423-1430"den alimmustir.



EPIDEMIYOLOJI
Santral sinir sistemi tlimorleri yeni tam1 konulan tiim malinitelerin  %2’sini

olustururken ¢ocukluk ¢agi malinitelerinin ise %20’sini olustururlar.

Santral sinir sistemi tlimorleri i¢inde, ilk 15 yasindaki primer timorlerin yaklasik %

40-45’1 erigkin yas grubunda ise %50-60’1 astrositer kokenli tiimorlerdir.

Santral sinir sistemi tiimorleri yas dagilimi incelendiginde g¢ocukluk c¢aginda pik
yaptig1 gozlenir. Yirmi yaslarindan 70 yasina kadar giderek artan bir siklik gostererek 70
yasindan sonra tekrar sikliginda azalma saptanir. Hemen tiim yas gruplarinda erkeklerde

kadinlara gore hafif bir fazlalik saptanmaktadir.

Histolojik tiplerine gore insidens incelemelerinde ise ¢ocukluk ¢agi ile eriskinlerde
belirgin farklilik gozlenmistir. Cocukluk c¢aginda astrositoma ve medulloblastomalar diger
tiimorlerden daha sik saptanirken eriskin yas grubunda ise glial timérler ve meningiomalar
belirgin olarak sik gozlenirler [8]. Insidens calismalari, yillar icinde santral sinir sistemi
tiimorlerinin sikliginda hafif bir artis oldugunu gostermektedir. Bunun olusumunda ¢evresel
etkenlerin derecesinin ne oldugu tartismali olmakla beraber bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans incelemelerin yaygin olarak kullanilmaya baslanmasinin taniy1

kolaylastirmasi agisindan bu durumu agiklayabilecegi diistiniilmiistiir.

Santral sinir sistemi tiimorleri yas cins ve zaman iginde insidens oranlarinda
degiskenlik gostermekle birlikte popiilasyonlar arasinda da farklilik gostermektedir. Genetik
ve ¢evresel etkenlerin 6nemli rol oynadigini gosteren kanitlardan biri teknolojik olarak

gelismis bir iilke olan Japonya’da, Amerika Birlesik Devletlerinden yaklas1 3 kat daha az



primer beyin tiimorii saptanmasidir [9]. Ayn1 zamanda tiim Asya’da da SSS timor sikligi
azdir. Yine ayni lilkede yasayanlar arasinda da beyaz irkda SSS tiimori sikligi siyah 1rka gore

belirgin olarak daha fazladir.

Genetik ve alevi yatkinlik: Ailevi timor sendromlarinda belli herediter ve konjenital

hastaliklar artmig bir SSS tiimorii sikligi ile birliktelik gosterir (NOorofibromatoz, Ataksiya
Teleanjiektezi, Turcot sendromu gibi). Yine genetik calismalarda meningiomalarda

kromozom 22’de kromozom 9 ve 10°da kayiplar gliomalarda saptanabilir.

Cevresel faktorler: Literatiirde ¢ok sayida ¢evresel ajanlarla SSS tiimorleri sikligi

arasinda iliski kuran yayinlar mevcuttur. Cevresel faktorler icinde en iyi ortaya konulan faktor
radyasyondur. In utero dénemde, cocukluk ¢aginda ya da eriskin ¢agda radyasyona tedavi
veya tanisal amag¢ ile maruz kalma, artmig SSS tiimorleri sikligi ile birliktedir [10].
Eriskinlerde yiiksek doz radyasyon ile 6zellikle meningiom sikli§inda artis gosterilmistir.
Hayvan deneylerinde ise yiiksek doz radyasyon ile Glioblastoma multiforme yapilabilmistir

[11].

Infeksiyon igin de herhangi bir kesin kamit olmasa da tiiberkiiloz ve toksoplazma
gondii ile yiiksek grad glial tiimdrler arasinda iligki gosteren tek tek yaymlar mevcuttur.
Sigaranin pasif ya da aktif igiciligi ile SSS tiimorlerinde artis gdsteren caligmalar olmakla

birlikte kanitlanmis Bir birliktelik mevcut degildir.



ASTROSITER TUMORLER

WHO Kklasifikasyonu astrositik tiimorleri iki ana kategoriye ayirir. 1) diffiiz infiltran
astrositer tiimorler 2) daha iyi sinirli astrositomlarin 6zel varyantlari Birinci grup astrositer
tiimorler, makroskobik goriinenin Gtesinde bir diffiiz infiltrasyon gosterirler. Belirgin oranda
da anaplastik progresyon gosterirler. Ikinci grup ise genellikle iyi smirlidir ve komsu beyin
dokusuna genellikle sinirli infiltrasyon gosterirler. Genellikle anaplastik progresyona sahip
degildirler. Diffuz tipteki astrositomlar artan anaplazi oranina gore smiflandirilirlar. WHO
grad sistemine gore; WHO grad 1II (astrositom), WHO grad III (anaplastik astrositom), WHO

grad IV (Glioblastoma multiforme).

PILOSITIK ASTROSITOM (WHO GRAD I)

Diisiik grad glial tiimorlerin sik bir varyantidir. Tipik olarak cocuk ve geng yastaki
erigskinleri etkiler. 1993 WHO simiflamasinda spesifik tip astrositer tlimdrler iginde yer
almaktadir. Tiim intrakranyal glial timorler i¢inde % 4-5 civarinda saptanir. Cocukluk ¢agi
beyin tiimorleri i¢inde ise %15°lik bir kismi olusturur. Serebellar pilositik astrositomlar tipik
olarak 9-10 yaslarda, serebral astrositomlar ise 20’li yaslarda saptanir. Pilositik astrositomlar
orta hat yapilarinda yerlesim gosterirler. Serebellum, 3. ventrikiil ¢evresi ve optik yollar sik
yerlesim yerleridir. Tan1 6ncesi klinik semptomlarin ortalama siiresi 1 y1l civarindadir. Klinik
semptomlar diger glial tiimorlerdekinden farklilik gostermezler. Gorilintiilleme yontemlerinde
iyi simnirli, oval veya yuvarlak sekilli timorlerdir. Bilgisayarli tomografide hipodens veya
izodens, yogun kontrast tutumu gosterir. Kistik olanlarda ise mural nodul yogun kontrast
tutar. Manyetik rezonans incelemede tipik olarak iyi simirli etraf normal dokuya invazyon

gostermeyen, T1’de hipointens, T2 de ise hiperintens lezyonlar olarak gozlenirler. Yogun
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kontrast tutumu MR’da da izlenir.

Histopatolojik olarak ise juvenil ve erigkin tip olarak iki tip ayrilabilir. Pilositik
astrositomlu hastalarda, total rezeksiyon veya radikal subtotal rezeksiyon sonrasi beklenen 10
yillik yasam siiresi % 100’e ulasmaktadir. Subtotal rezeksiyon sonrasi ise beklenen yasam
stiresi 10 yillik % 85’e¢ diismektedir [12]. Yalniz biopsi alinan hastalarda ise 10 yillik
beklenen yasam siiresi ise % 44’diir. Pilositik astrositomlarda malign dejenerasyon beklenmez

ve rekiirrens oldugunda histolojik tip yine her zaman aynidir.

ASTROSITOM (WHO GRAD II)

Diffiiz diisik gradli glial timorler, astrositomalarin yaklasik olarak %10-15’ini
olustururlar. Genellikle daha geng yaslar1 etkilerler ve ortalama etkilenen hastalarin yaslar1 35
dolaymdadir. Hafif bir erkek predominansi mevcuttur. Siklikla ndbet, basagrisi ve yavas
ilerleyici ndrolojik defisitlerle prezente olurlar. Genellikle yillar ile 6lgiilebilen bir periyod
icinde semptomlar gelisir. Karakteristik yerlesim bdlgeleri subkortikal akmaddede ve tercihan
frontal bolgededir. Bilgisayarli tomografide karakteristik olarak 1yi sinirli, kontrast tutmayan,
izodens veya hipodens, etrafinda az miktarda 6dem alani bulunan tiimdrler olarak izlenirler.
Manyetik rezonans incelemede ise T2 sekanslarda hiperintens, T1’de ise hipointens alanlar
olarak goriiliirler. Genellikle MR incelemesinde BT incelemesine gore daha genis bir lezyon

alan1 gézlenmektedir.

Makroskobik morfolojileri  tiimoér tipine gore degiskenlik  gdstermektedir.
Protoplazmik tipte, tiimor siiperfisyal gri maddede kortikal genisleme alan1 olarak

gozlenirken, timor sinirlarn net olarak izlenemez. Kist formasyonu ise siktir. Yumusak ve



homojen bir tiimordiir. Fibriler timorler ise daha sert lastik kivamindadir.

Diffuz infiltran astrositer timorlerde tanimlanan histopatolojik tipler sunlardir.
1) fibriler astrositom
2) gemisitositik astrositom

3) protoplazmik astrositom

Bir grad II astrositer tiimor i¢inde her 3 hiicre tipi de belli oranlar i¢cinde bulunurken,
onde gelen hiicre tipine gore o timor siniflandirilir. Bunlarin icinde en sik goriilen fibriler
tiimdrlerdir. Gemisitositik astrositom grad II astrositer timorlerin %20’sini olusturur, siklik

acisindan 2. siradadir. Gemisitositik astrositomlarin prognozu digerlerine gore daha kotiidiir.

Protoplazmik astrositer tiimorler ise oldukc¢a nadir olup tiim infiltran astrositomlarin
%1’ini olusturur. Fibriler astrositomlar degisken miktarda gliofibriler matriks igerirler.
Astrositer timor hiicrelerininn sitoplazmasi periniikleer halka, fuziform veya belirgin elonge
sitoplazma igerir. Gemisitotik astrositomlarda ise yuvarlak veya hafif angiile hiicreler,
eosinofilik sitoplazma ve ekzantrik niikleus mevcuttur. Protoplazmik astrositomlarda zayif
fibriller matriks mevcut olup, hiicreler yildizsal sekillidir. Bu hiicre tiplerinin hepsinde hafif
diizeyde atipi 6zellikleri mevcuttur. Hiicresel yapisal degiskenlik derecesi minimal diizeyden

belirgine kadar farklilik gosterebilir. Mitoz, endotelyal hiperplazi ve nekroz ise yoktur.

Tim diffiiz infiltran astrositomlarin anaplastik astrositomaya progresyon riski
mevcuttur. Ozellikle fibriler astrositik tiimorlerde bu oran %80’e kadar ¢ikmaktadir. Ancak
bu diferansiasyon farkliliginin ne kadar bir latent perioddan sonra gelistigi konusu

tartismalidir.
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Diisiik grad glial tiimorlerde prognozun iyi olabilece8ine isaret eden faktorler soyle
siralanabilir. Geng yas; gros total veya radikal subtotal rezeksiyon uygulanmis olmasi;
Karnofsky performans skalasinin ytliksek olmasi; BT veya MR’da kontrast tutumu; Operasyon
Oncesi semptomlarin siiresinin uzun olmast.

Diistik grad glial tiimorlerde ortalama yasam stiresi 7,5 yil kadar olup, beklenen 5

yillik yasam siiresi % 60, 10 yillik ise % 40 dolayindadir.

GLIOBLASTOMA MULTIFORME (GBM) VE ANAPLASTIK ASTROSITOMA

(AA) (WHO GRAD I11 ve IV)

Epidemiyoloji: Eriskin yas grubundaki en sik primer beyin timoriidiir. Primer beyin
tiimorlerinin dagilimi biiyiik oranda yasla ilintilidir. Gioblastoma ve astrositomanin insidensi

14 yas altinda 100,000’de 0,2-0,5 iken 45 yas lizerinde ise 100,000°de 4,5’a ¢ikmaktadir [13].

Ayni sekilde astrositomalarin yas ile yerlesim alanlar1 da degiskenlik gostermektedir.
Yirmibes yas altinda astrositomalarin 2/3’1 infratentoryel iken 25 yas lizerinde ise %90

supratentoryel yerlesim gdsterirler.

GBM ve AA’nin tiim primer beyin tiimorleri i¢indeki orani degisik yayinlarda %
20’den %50’e kadar degismektedir [13-16]. Sadece erigkin yas grubu ele alininca primer
beyin tiimorlerinin hemen hemen yarisindan fazlasinit GBM olusturur. ABD’de GBM i¢in
ortalama yas 60 dolayinda iken AA veya diger astrositomalarda ortalama yas 50 dolaymdadir

[17].

GBM primer olarak gelisebilmekle birlikte daha diisiik gradli glial tiimorlerden de

progresyon ile gelisebilmektedir. Bu iki tip GBM, primer ve sekonder GBM olarak
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anilmaktadir. Primer GBM daha yaslh insanlarda ve daha kisa bir klinik tablo ile karsimiza
cikarken, sekonder GBM, daha genc¢ hastalarda ve genellikle aylar veya yillar siiren klinik

tablolar ile kliniklere basvururlar.

Yillar icinde de glioblastoma siklig1 artmustir. Ozellikle gelismis iilkelerde yapilan
calismalarda ABD ve Kanada’da yetmisli yillardan seksenli yillar1 ortalarina kadar tespit
edilen glioblastom olgular1 yaklasik 2 kat kadar artis gostermistir. Bunun nedeninin ise
teknolojik gelismeler ile tespit edilme oraninin artmasi olarak ortaya konmustur [18,19].
Yiiksek grad glial timorlerde buna benzer bir artis, son 7 yil iginde %5’lik bir artis ile

Fransa’da tespit edilmistir [20].

AA ve GBM erkeklerde kadinlara gore, beyaz irkda da siyah irka gore bir miktar daha
siktir. GBM ve AA genellikle herhangi bir ailevi yatkinlik ya da tanimlanabilir bir ¢evresel
etken olmaksizin sporadik olarak ortaya ¢ikarlar. Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda ortaya
atilan hipotezlere gore diisiik grad astrositomlardan basamak basamak GBM’e ilerleyis
kromozom 10 ve 17°de yerlesim gosteren supresor genlerin kademeli kayiplarindan ileri
gelmektedir [21,22]. Bu kayiplar tiimor biiyiimesini ve heterojenitesini artiran dominant
onkojenlerin aktivasyonuna yol agmaktadir. Kromozom 10 ve 17°de kayiplar gliomal
hastalarda siklikla saptanmaktadir. Yine son zamanlarda primer ve sekonder GBM’lerde
genetik profiller de farklilik gostermektedir. Primer GBM’lerde PTEN mutasyon veya
delesyonlar1 saptanirken sekonder GBM’lerde ise siklikls p 53 mutasyonlar1 gézlenmektedir.

Tim bu bulgular glial timdrlerde bir genetik kdken oldugunu gostermektedir.

GBM ve AA genellikle serebral hemisferlerin derin beyaz maddesinde yerlesirler. Bu

tiimdrlerin biliylik ¢ogunlugu hemisferlerde genis dagilim gostermekle birlikte en sik olarak
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frontal lob ve oksipital lob parietal lob sinirlarinda gézlenirler. Genellikle daginik yerlesim
gosterme Ozellikleri ve derin yerlesimleri nedenleri ile birden fazla fonksiyonel beyin
bolgesini isgal ederler ki bu da cerrahilerini zorlastiran ana etkenlerdendir. Hemisferler
disinda da yerlesim gosterebilirler. Ornegin beyin sap1 glial tiimérlerinin de hemen hemen
yarist ylksek malinite Ozellikleri gosterirler. Ayrica GBM’lerin yaklasik %10’u derin

yerlesimli degildir, beyaz-gri madde sinirinda yerleserek metastazlari taklit edebilirler

Klinik tablo:

AA ve GBM’de de diger intraserebral yer kaplayici lezyonlarda oldugu gibi klinik
tablo ve bagvuru yakinmalari, histolojik tipten ziyade daha ¢ok tiimoriin topografik yerlesimi
ile baglantilidir. Klasik intrakranyal basin¢ artis1 semptomlar1 (Basagrisi, kusma, biling
bozukluklari, 3 ve 6. sinir tutulumlar1) en sik rastlanmaktadir. Yiiksek gradli astrositer
timdrler genellikle ventrikiil sistemini tutmazlar. Bu nedenle genellikle hidrosefaliye yol
agmazlar. Yerlesim bolgesine bagl olarak ndrolojik defisitler meydana gelmektedir. Irritatif
etkiye bagli olarak epileptik bulgularin ortaya cikmasi frontal ve temporal yerlesimli
timorlerde siktir. Klasik olarak; basagrisi, epileptik nobet ve hemiparezi triadi olgularin
yarisindan fazlasinda saptanir. Klinik hikayede uzun siireli epileptik nobet ve/veya diger
norolojik defisit varlig1 genellikle daha diisiik gradli bir astrositer tiimdrden progresyonu

gosterdigi i¢in daha iyi prognozun gostergesidir.

Olgularin biiyiik ¢ogunlugunda ilk klinik yakinma ile hekime bagvuru arasi siire 1 ay

ile 1 yi1l arasinda degismektedir. Nadir olarak hemorajik transformasyona bagli, inmeye

benzer sekilde ani baslangicli olarak ortaya ¢ikabilmektedir.
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Radyolojik goriiniim:

Malign astrositomalar degisken radyografik godriiniime sahiptirler. Bilgisayarh
tomografide hipodens veya izodens goriiliirler. Kontrast tutulumu degiskendir. Santralde
nekroz alanini gosteren hipodens bir alan ve etrafinda kalin kontrast tutan bir alan gézlenir.

Etrafinda genis bir 6dem alani ile gevrilidir.

Manyetik rezonans incelemede ise T1 agirlikli kesitlerde karakteristik olarak diisiik
sinyal intensitesi T2 agirlikli kesitlerde ise yliksek sinyal intensitesi gozlenir. Kalsifikasyon,
eger diisiik grad bir astrositer tiimorden gelismemisse beklenmedik bir bulgudur. Timor
dokusu derin ak maddededir. Ak madde yolaklarin1 kullanarak infiltrasyon yapmaya ve
siklikla korpus kallozumu kullanarak karst hemisfere yayilim gostermeye yatkinlik gosterir.
Uniform veya halkasal tarzda kontrast tutulumu saptanir. GBM’lerin %10°u, AA’larin ise %
20-30 kadarinda kontrast tutulumu gozlenmeyebilir. Erigkin bir insanda, hemisferik ak
maddede tek bir halkasal kontrast tutan lezyon aksi ispatlanincaya kadar malign astrositer bir

timor olarak ele alinmalidir.

AA ve GBM olgularinda genellikle tiimoriin kendi ¢ap1 kadar 6dem bulunur. Hemoraji
GBM'’lerde gozlenebilir. Cerrahi sonrasi gelisen rekiirrenslerde kontrast tutan lezyonun
radyasyon nekrozundan ayrilmasi sorunu sik karsilasilan bir sorundur. MR ve BT bu ayirimda
yetersiz kalabilir. Bu durumda MR spektroskopi bu ayirimin yapilmasinda kolin seviyesinin

radyoterapi sonrasi artmasi dolayisi ile kullanilabilir.

PATOLOJI Gros morfoloji:

AA ve GBM otopsi sirasinda veya cerrahi sirasinda karsilasilan en dramatik

lezyonlardir. Tiimor genellikle soliddir. Santral bolgede likefaksiyon, nekroz ve mikrokistik
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yapilar gozlenebilir. Genellikle genis kist yapisi icermez. Bazen kirmiziya ¢alan gri-kahve
renktedir. Kapsiil icermez, normal dokuya diffiiz infiltrasyon gosterir. Pia veya araknoid alana
yayilabilir. Tiimoriin infiltrasyon alanini simirlamada dura iyi bir bariyer olusturur. Cevre

doku parlak ve 6demlidir. Kalsifikasyon genellikle yoktur.

Histopatoloji: GBM’de hiicre morfolojisi ve doku yapilanmasindaki ileri derecede

degiskenlik Hemotoxylin-Eosin gibi rutin boyalarda 151tk mikroskobisinde go6zlenir.
Hiicrelerde hiperkromatik farkli biiytikliiklerde niikleuslar izlenir. Pembe sitoplazma adeta
ayakciklar gibi multiple fibriler uzantilar igerir. Mitotik figlirler her zaman mevcuttur.
GBM’lerde endotelyal hiperplazi ve nekroz alanlart mevcuttur. Bu iki degisiklik olmaksizin

GBM tanisinin konulmamalidir.

AA’da ise artmis hiicre yogunlugu, sik mitotik figiirler, atipik niikleer ve sitoplazmik

morfoloji gdzlenir ancak nekroz alanlar1 mevcut degildir.

Histolojik 6zelliklerin bazilarmin; niikleer degiskenlik, hiicre dansitesi, endotelyal

hiperplazi ve nekroz yasam siiresi iizerine anlamli derecede etken oldugu gosterilmistir.

Astrositlerin sitoplazmalarinda bulunan glial fibriler asidik protein (GFAP), dogal
olarak da astrositer tiimdrlerde de yiiksek oranda saptanirlar. Ancak ileri derecede yiiksek

gradli astrositer tiimorlerde GFAP saptanmayabilir.

Son zamanlarda, “niikleolar organizer regions” (NOR’s)’1 gOsteren glimiis boyalar1 ve
Ki-67 proliferasyon indeksi histopatolojik incelemelerde rutin tetkikler haline gelmeye

baslamiglardir. NOR’s nukleolusda bulunur ve genlerin transkripsiyonunun bir gostergesidir.
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Dolayis1 ile AgNOR astrositik tiimorlerde histolojik grad ile korelasyon gosterir.

Bazi proliferasyon gostergeleri, tiimoriin agresif davranisini 6ngérmede, alisilagelmis
histopatolojik tan1 ve gradlama sisteminden daha c¢ok bilgi vermektedir. Bugiin icin bu
konuda ilgi daha ¢ok diisiik gradli tiimorler iizerinde yogunlasmistir. Hoshino ve ark.
timorlerin histopatolojik olarak ayni olmasma karsin farkli proliferatif potansiyelleri

olabilecegini ortaya koymustur [23].

Primer beyin tiimorlerinde, lezyon lokalizasyonu, herhangi bir histolojik 6zellikden
daha oOnemlidir. Sistemik kanserlerde tipik olan sistemik bulgular, kaseksi, metastatik
yayilimdan ziyade O©lim nedeni genellikle lokal rekiirrensdir. Bu nedenlerden dolay1
anaplastik astrositom ve glioblastoma multiforme sistemik kanser bulgularindan yoksun

olmakla birlikte, gercek anlamda malign tiimorlerdir.

Yakin zamana kadar 3 yillik yasam siiresi GBM i¢in %3, 5 yillik yasam stiresi ise %0
olarak bildirilmekte idi. Ancak simdi iyi dokiimente edilmis 10 yillik yasam siiresi olan

hastalar bile bildirilmistir.

Malign astrositomlar hemen her zaman rekiirrens gosterir. Genellikle de rekiirrens, ilk
lezyonun lokalizasyon yerinde olur ve ilk goriintiiden daha yaygin bir patern gosterir.
Arastirmalar gostermistir ki rekiirrenslerin biiylik ¢ogunlugu orjinal lezyonun 2 cm’lik

sinirlart icinde meydana gelmektedir [24].

Malign astrositomlarin en sevdigi yayilim metodu, derin ak madde yolaklarinin

kullanilmasidir. Ozellikle de Korpus kallosumu kullanarak bir hemisferden digerine yayilim
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gosterir ki bu da klasik “kelebek tarzi gliom” olarak tanimlanir.

Malin astrositomlarda metastatik yayilim alisilmamis bir durum olup olgularin %
5’inde daha azinda saptanir [25]. Bu metastatik yayilimi i¢in klasik yayilim yolu ise

serebrospinal s1vi iledir. Beyin sap1 ve spinal kord siklikla metastatik yayilim bolgeleridir.

Ekstranoral metastazlar ise ¢ok alisilmadik bir durum olup malin astrositer tiimorlerde
%1°den daha az sikliktadir [26]. Tanimlanan bdlgeler ise akcigerler, plevra, lenf nodlari,

kemik iligi ve karacigerdir.

TEDAVI

Cerrahi

Fonksivonel/
pisikolojik/sosyal/
ckonomik destek

Semptomatik adyoterapi

Tedavi

Kemoterapi

*Sekil 1. Primer Beyin Tiimorii Tedavi Yontemleri (Sekil 1 yazarlar tarafindan olusturulmustur)

Cerrahi: Bennett ve Godlee tarafindan 1884’de yapilan ilk basarili beyin timori
tedavisinden bu yana malin astrositomalarin tedavisinde cerrahi yontemler halen ana tedavi
modalitesidir. Ana amag, beynin yapisal ve fonksiyonel biitiinliigiine miimkiin oldugu kadar

saglayarak, miimkiin olan en fazla beyin tiimorii kitlesinin uzaklagtirilmasidir.
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Cerrahi ayn1 zamanda prognostik anlam kazanan dort ana unsurdan biri olarak
saptanmistir. Genis rezeksiyon, hem pratikte hem de teorik olarak biopsiye oranla avantaj
saglamaktadir. Cerrahi ile mekanik olarak hiicre azaltilmas1 kemoterapiye veya radyoterapiye

potansiyel direngli timdr hiicrelerinin de sayisinin azaltilmasini saglayacaktir.

Dikkatli preoperatif planlama ve ol¢iimler ile tiimdr lokalizasyonun tam yapilmasi,
Oonemli anatomik yapilara komsulugun hesaplanarak, minimal kortikal insizyon hattinin

secilmesi sarttir.

Sterotaktik kraniotomi, intraoperatif elektrofizyolojik haritalama, intraoperatif
Manyetik rezonans, son yillarda Ozellikle sesli beyin bdlgelerinde tiimdr sinirlarinin
belirlenmesinde giderek daha yaygin olarak kullanilmaktadir. Rezeksiyon her yonde 6demli

ak madde izleninceye kadar devam edilmelidir.

Malin astrositer tiimorlerde, cerrahi sonrast morbidite ve mortalite oranlarinda modern
anestezi, mikrosirurjikal tekniklerin gelisimi, pre ve postoperatif steroid kullanimi ile belirgin
azalma saptanmistir. Morbidite oran1 %5-10, otuz giinliik mortalite ise %?2-3 civarindadir

[27].

Radyoterapi:

Iyvonize radyoterapi: serbest radikaller ve elektronlar vasitasi ile DNA heliksinde

hasara yol acarak etkisini gosterir. DNA’da tek veya cift sarmalde kiriklara yol agar ki

bunlarmn bir kism1 endojen yollar ile tamire ugrar. Genel bir kural olarak, oksijenin molekiiler
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diizeyde diisiik olmasirelatif olarak iyonize radyasyona dirence yol acar. Astrositer tiimdrlerde
Ozellikle santral bolgelerde oksijen basinci diisiikliigli nedeni ile radyoterapiye direng soz
konusudur. Bununla birlikte malign astrositer tiimdrlerde cerrahiye eklenen adjuvant

radyoterapinin beklenen yasam siiresinde yaklasik 5 aylik bir uzama saglamaktadir.

Brakiterapi: Son yillarda, yiiksek doz radyasyonun etraf dokuyu koruyarak, tiimore
sinirl bolgede radyasyon terapisinin uygulandigi bu metoda ilgi belirgin artmistir. 40-100
radlik giinler siiren devamli radyasyon terapisi reoksijenasyona ve dolayisi ile daha cok
hiicrede etki yapar. Ozellikle rekiirren lezyonlarda uygulanan bu tedavi en etkili radyoterapi

seklidir. Beklenen ortalama yagsam siiresi 1 yilin iizerine ¢ikmaktadir

Kemoterapi: Kemoterapi beyin tiimorlerinin bazi tipleri i¢in &nemli bir tedavi
secenegidir (28)Ayrica tekrarlayan beyin tiimorlerinde de kullanilmaktadir.(29).
Kemoterapinin yarar1 sinirli olsada, cerrahi ve radyoterapi ile birlikte kullanildiginda adjuvan
etkisi vardir(29,30),kemoterapik ajanlarin dogal savunma mekanizmasi olan kan-beyin
bariyeri nedeniyle bazi tiimorlerde kullanimi smirlidir. Kan-beyin bariyerini  gecen
kemotarapik ajanlar;carmustine (BCNU), lomustine (CCNU), procarbazine, thiotepa,
methotrexate, temozolomide (temodal)’dir.

Kemoterapide iki ya da daha fazla kemoterapik ajanin birlikte kullanimini igeren
kombine tedavi yaygindir (28). Kemoterapi; oral, intravendz infiizyon, intraarteriyel,
intraventrikiiler, intratiimoral ve epidural yolla verilebilir (31). Intravendz ve oral kemoterapi
daha kolay uygulanabilir (30). Kemoterapi cok secenekli yaklasimla ameliyattan once,
ameliyat sirasinda tiimoriin miimkiin oldugunca c¢ikarilmasindan hemen sonra, radyasyon
tedavisi ile birlikte, radyasyon tedavisi tamamlandiktan sonra ve tiimor niiks ederse

uygulanabilmektedir (31) Kemoterapi ve radyoterapi sirasinda kortikosteroid serebral 6demi
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azaltmak, mannitol ozmotik etkisi ile kanbeyin bariyerini engellemek amaciyla kemoterapik
ajanlarla birlikte kullanilir. Son zamanlarda tedavide baz1 alkilleyici ajanlar, antimetabolitler
ve dogal iiriinlerde kullanilmaktadir (31). Kanbeyin bariyeri nedeniyle kemoterapik ajanlarin
biiyiik dozlarda verilmesi viicudun diger sistemleri tarafindan iyi bir sekilde tolere edilemez.
Bu nedenle yeni tedavi yakla-simlar1 arastirilmaktadir. Cerrahi ile tiimor rezeksiyonundan
sonra olusan bosluga lokal olarak kemoterapik ajanlar yerlestirilmektedir. Diger
yaklagimlardan birisi de mannitol ile kan beyin bariyerinin bozulmasi ve genel anestezi
altinda intraarteriyel kemoterapi verilmesidir (32). Kemoterapik ajanlarin dogasi nedeniyle
toksik etkilerine yonelik onlemler alinmali ve hasta izlenmelidir. Kemoterapinin en ¢ok
goriilen yan etkileri; bulanti-kusma, sivi elektrolit dengesizligi, renal toksisite, sa¢ dokiilmesi,

kilo kaybi, nétropeni, yorgunluk, ishal, mukozit ve kisirliktir (28).

Rekiirren malign astrositer tiimorlerde bugiin icin en etkili tedavi yaklasimlari
reoperasyon ya da interstisyel brakiterapidir. Yapilan c¢aligmalar gostermistir ki her iki
tedavide de hastalara ek olarak yaklagik 8-9 aylik bir yasam siiresi saglanmaktadir. Genel
yaklasim olarak ¢ogu hastaya ek tadavi yapilmaksizin reoperasyon yaygin olarak tercih
edilmektedir. Kotii prognostik  beklentinin  oldugu, bihemisferik yayilimin oldugu,
intraventrikiiler yayilimi olan ya da BOS vasitas: ile uzak yayillimi olan malign astrositer

tiimdrlerde ise tedavinin yagsam siiresine etkisi belirgin degildir.
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MATERYAL VE METOD

1994 Ocak —Haziran 2013 tarihleri arasinda Dicle tiniversitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji
Polikliniginde intrakranyal yerlesimli glial tiimorlii tim hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Bu siire iginde poliklinigimize 256 hasta primer beyin timdrii 6n tanisiyla
basvurdu. 192 hastanin patoloji raporuna ulasildi ve tiimiine ait dosyalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalara iliskin demografik 6zellikler, klinige bagvuru yakinmasi, bagvuru
oncesi klinik yakinmalarin siiresi, basvuru sirasindaki Performans Statiisii, patolojik tanisi,
grade, opere olup olmadig1, operasyon tiirii, aldig1 tedaviler,radyolojik degerlendirmeleri,niix-

progresyon durumu, her hasta i¢in kayitland1.
Istatiksel hesaplamalar i¢in yaygin olarak kullanilan ve bulunabilen SPSS programi

(SPSS for Windows; version 10. 0; SPSS, Inc. , Chicago, IL) kullanildi. p<0.05 istatistiksel
anlamli olarak kabul edildi. kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasinda Ki-kare testi
kullanildi. Genel sagkalim, tan1 tarihinden 6liim yada takipten ¢ikis tarihine kadar gecen sure
olarak belirlendi. Sagkalim analizleri Kaplan-meier testi ile ve log-rank test kullanilarak

degerlendirildi.

Arastirilan degiskenler su sekilde siralanmistir. 1) hastanin yasi; 2) cins; 3) cerrahisi 4)
cerrahi rezeksiyon miktar;; S)aldiklart tedaviler 6)tiimoériin patolojisi 7)grade 8)tlimor

lokalizasyonu; 9) tiimoér radyolojik gap.
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BULGULAR

Toplam 192 hastanin dosyalarindan klinik bulgulari, radyolojik incelemeleri,
prognostik inceleme sonuglar1 ve patoloji raporlarina ulasildi. Olgularin 76’s1 (%39,5) kadin
ve 116’s1 (%60,4) erkekti. Ortanca yas tiim hastalarda 43 (14-78) idi. Hastalarin bagvuru
anindaki performans statiilerine (PS) bakildiginda, tiim hastalarin 81’inin (%42,2) performans
statiisii:0 di, 77’sinin (%40. 1) performans statiisii 1, 27’sinin (%14,1) performans statiisii 2,
3’ {inlin (%1,6) performans statiisii 3, 3’linlin (%]1,6) performans statiisii 4 idi. Hastalarin
72’sinin (%37,7) patolojik tanisi glioblastome multiforme, 56’sinin  (%29.3) astrositom,
28’inin (%14,7) oligodendrogliom iken 35 hastada tani diger histolojilerde idi (%18,3).
Hastalardan 18’1 (%9,6) grade 1, 34’1 (%18,1) grade2, 52’si (%27,7)grade 3, 84’1 (%44,7)
grade4 idi. Radyolojik incelemede en biiyiik tiimor ¢ap1 ve lokalizasyonuna bakildi. 9
hastanin radyoloji raporlarina ulasilamadi. Geriye kalan 183 hastada en biiylik tiimor ¢api
ortanca 45mm idi (15-100mm). Timor lokalizasyonu incelendiginde; hastalarin 77’°sinde
(%42,1) frontal yerlesimli, 33’iinde (%18) parietal yerlesimli,39’unda (%21,3)temporal
yerlesimli, 14’tinde (%7,7)oksipital yerlesimli, 8’inde (%4,4) beyin sapt ve medulla

yerlesimli,12’sinde (%6,6)serebellum yerlesimli olarak izlendi.(sekill).
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Hastalarin aldig1 tedaviler cerrahi operasyon ve cerrahi sonrasi adjuvan tedavi olarak

gruplandirildi. Hastalarin 169°u (%88) opere edilmigsken geriye kalan 23 hasta (%12) opere
edilmemisti. Yapilan cerrahi islemler degerlendirildiginde hastalarin 108’inde (%61) timoral
kitle total olarak ¢ikarilmis, 51’inde (%28,8) subtotal olarak ¢ikarilmig, 17°sinde (%9,6) ise
biopsi yapilmis. Adjuvan tedaviler degerlendirildiginde hastalarin bir kismi sadece adjuvan
RT, bir kism1 adjuvan RT eszamanli KT ve bir kismi1 da sadece KT seklinde tedavi aldig
gozlendi. Operasyon sonrasi 15 hastanin tedavi alip almadig1 bilgisine ulagilamadi, geriye
kalan 177 hastalanin 11i (%6,2) hi¢ adjuvan tedavi almadigi saptanirken, 166 hastanin
(%93,8) adjuvan tedavi aldig1 gozlendi. Bunlarin da 169’unun (%99,4) adjuvan RT aldigi
saptandi. Adjuvan RT+KT alan hastalarin 125’inde (%72,3) tedavi RT+temazolamid iken 48

hastada (%27,7) temozolamid dis1t KT rejimleri kullanilmisti.(tablo 1).
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Tablo 1:hastalarin genel 6zellikleri

HASTA SAYISI:

ORTALAMA YAS

PERFORMANS STATUSU
0-1
2.4

PATOLOJI:
oligo

gbm
astrossitom
diger

GRADE:
1.2
3.4

LOKALIZASYON:

frontal

parietal

oksipital

temporal

beyin sapi ve medullaspinalis
serebellum

OPERASYON TURU:
total

subtotal

biopsi

ADJUVAN TEDAVI
var
yok

Kadin

no:

76

45

65
11

13
27
25
10

21
53

29

17

17

42
23

63

%

39,5

41,1
33,3

17,3
36

33,3
13,3

28,3
71,7

39,7
23
5,4
23,2
2,7
2,7

58,3
31,9
9,7

91,3
8,7

erkek

no

116

41

93
22

15
45
31
25

31
83

48

16

22

10

66

28
10

103
5

%

60,5

58,8
66,6

12,9
38,7
26,7
21,5

27,1
72,8

43,6
14,5
7,2
20
5,4

63,4
26,9
9,6

95,3
4,7

toplam
no

192

43

158
33

28
72
56
35

52
136

77
33
14
39

12

108
51
17

166

%

82,7
17,3

14,6
37,6
29,3
18,3

27,6
72,3

42
18
7,6
21,3
4,3
6,5

61,3
28,9
9,6

93,7
6,3
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Tablo2: Hasta 6zelliklerinin sagkalim Gzerine etkisi

CINSIYET
kadin
erkek

YAS
<43
>43

TUMOR CAPI
<2CM
>2CM

PS
01
2_4

OPERASYON
total/subtotal
biopsi

PATOLOJIK TANI
gbm

oligo

astrositom
diger

GRADE
1

2
3
4

LOKALIZASYON
frontal

parietal
temporal
oksipital

beyin sapi ve MS
cerebellum

median

24,5
34,2

55,4
16,6

29,5
31,9

33
18,8

34,2
19,1

19,1
114,6
89
51,9

65,7
66,7
51,9
20,1

66,7
17,8
71,4
31,9
22,5
51,9

Min

11,5

26,1
12,7

17,8

11,2

11,3
5,7

14,4
54,5
4,4

12,5

23,1

13,4

7,8
16,1

7,3
14,2

SAGKALIM

%95 ClI

max

37,5
92,5

84,8
20,5

41,2
76,2

54,8
44,6

57,1
32,5

23,9
174,7
173,6
91,4

157,9
110,4
121,9
26,9

153,8
27,8
32,9
106,7
37,6
89,7

P degeri

0,157

0,001

0,859

0,125

0,082

0,002

0,016

0,379
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Yas ve sagkalim oranlarina bakildiginda;hastalarimizda ortalama yas 43tii,hastalar1 43
yas Oncesi ve sonrasi olmak tizere iki grup olarak ele aldigimizda,43 yas 6ncesi grupta median
sagkalim 55,4ay(%95 CI;26,1ay-84,8ay)olarak hesapland1.43 yas sonrasi grupta median

sagkalim 16,6 ay(%95 CI ;12,7-20,5)olarak hesaplandi.(p=0,001)(sekil 1).
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Sekil 1; yas-genel sagkalim egrileri

Cinsiyet ve sagkalim oranlarina bakildiginda;erkek  hastalarda  median
sagkalim;34,2ay, kadin hastalarda median sagkalim 24,5ay(%95CI ; 11,5-37,5)olarak

hesapland1.(p=0,157)(sekil 2).
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Survival Functions
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Sekil 2. Cinsiyet-genel sagkalim egrileri

Performans statiisii ve sagkalim oranlarina bakildiginda;hastalart PS 0-1 olanlar bir
grup,2 ve istii olanlar ikinci grup olacak sekilde ayirdik,PS 0-1 olanlarda median

sagkalim33ay (%95 CI ;11-54,8ay) diger grupta ise median sagkalim18,8ayolarak

hesaplandi.(p=0,125)(sekil 3).
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Sekil 3. Performans statiisii ve genel sagkalim egrileri

Tlimor capr ve sagkalim oranlarina bakildiginda;hastalar1 timdér cap1 2 cmden kiiciik

ve 2cm ve lizeri olmak {izere iki grup seklinde ele aldik. Tiimor ¢ap1 2 cmden kiigiik olanlarda

median sagkalim;29,5ay(%95CI ; 17,8-41,2)olarak hesaplandi. Tiimér capit 2cm ve iizeri

olanlarda ise median yasam siiresi;31 ay olarak hesaplandi.(p=0,859)(sekil 4).
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Sekil 4. Timor ¢apr ve genel sagkalim egrileri

Patolojik tani1 ve sagkalim oranlarma bakildiginda; tiim hastalardan glioblastome
multiforme tanili olanlarin median yasam siiresi 19,1 ay (%95 ClI; 14,4ay-23. 9 ay), olarak
hesaplandi, astrositom tanili olanlarda median yasam siiresi 89ay,(%95CI; 4,4ay-
173,6ay)olarak hesaplandi.Oligodendrogliom tanili olanlarda median yasam siiresi
114ay,(%95CI;54,5ay- 174,7ay) diger tanili grupta median yasam siiresi 51,9ay

(%95Cl;12,5ay - 91,4ay) olarak hesaplandi.(p=0002)(Sekil 5).
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Sekil 5. Patolojiye gore Genel sagkalim egrileri

Grade ve sagkalim oranlarina bakildiginda;Gradel lerde median yasam siiresi 65,7ay
,(%95CI 0,0 -157,9ay)olarak hesaplandi. Grade2 lerde median yasam siiresi 66,7ay (%95 ClI;
23,1ay - 110,4 ay),Grade3 lerde median yasam siiresi51,9ay(%95 CI;0- 121). Grade4 lerde

median yagsam siiresi 20,1 ay (%95 ClI; 13,4ay - 26,9 ay)olarak hesaplandi(p=0,016) (sekil 6).

Tiimor lokalizasyonu ve sagkalim oranlarma bakildiginda; Frontal lob yerlesimli
olanlarda median yasam siiresi;66,7ay (%95CI ; Oay-153,6ay)olarak hesaplandi. Parietal lob
yerlesimlilerde median yasam siiresi; 17,8ay (%95CI; 7,8ay-27,8ay)olarak hesaplandi.
Temporal lob yerlesimlilerde median yasam siiresi 24,5ay(%95CI; 16,1ay-32,9 ay)olarak
hesapland1.,Oksipital yerlesimlilerde median yasam siiresi 31,9ay (%95 CI; Oay-

106,7ay)olarak hesaplandi. Beyin sap1 ve medulla spinalis yerlesimlilerde median yasam
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stiresi 22,5ay (%95 Cl; 7,3 ay- 37,6 ay)olarak hesaplandi, Serebellum yerlesimlilerde median
yasam siiresi 51,9ay (%95 Cl; 14,2ay -89,7 ay) olarak hesaplandi.(p=0,379). Hastalar frontal
lob yerlesimliler ve digerleri olarak ayrildiginda 66.7 aya karsilik 24.6 ay frontal lob lehine
sagkalim trendi bulundu (p=0.07). (sekil 7). Bu sagkalim farkina neden olacak sebepler
arastirildiginda frontal lobda yerlesen tiimorlerin daha diisiik gradli tiimorlerden olustugu
gbzlendi. Grad 2 oligodenroglioma vaka orani frontal lob yerlesimli tiimdrlerde %26.3 iken

diger yerlesim bolgelerinde bu oran yalnizca %5.2 bulundu.
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Sekil 6.Grade gore genel sagkalim egrileri
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Sekil 7. Tiimor lokalizasyonu ve genel sagkalim egrileri

Bundan sonraki béliimde hastalarin klinikopatolojik 6zellikleri histolojik tan1 grubuna

gore degerlendirildi.

Glioblastome multiforme tanili hastalar kendi i¢inde tiimor cap1 ve sagkalim oranlari
kiyaslandiginda tiimor en biiylik cap1 2 cmden kiigiik olanlarda median yasam siiresi 66,7ay
(%95CI Oay -153 ay)olarak hesaplandi. Tiimor ¢ap1 2 cm ve tizerinde olanlarda median yasam
stiresi 24,5ay (%95CI; 17,6ay-31,5 ay)olarak hesaplandi(p=0,627). GBM li hastalardan
adjuvan tedavi alanlarda median yasam siiresi 23ay(%95 CI; 17,9ay-28,1 ay)olarak
hesaplandi.Adjuvan tedavi almayanlarda ise median yasam siiresi 6,6ay(%95 CI; Oay-

15,7ay)olarak hesaplandi(p=0,008) (sekil 8).
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Sekil 8. GBM li hastalarda adjuvan tedavi ve sagkalim egrileri.

GBM tanili hastalarda total rezeksiyon yapilanlarda median yasam siiresi 28,5ay (%95
Cl; 19,6 - 37,5 ay)olarak hesaplandi.Subtotal rezeksiyon yapilanlarda median yasam siiresi
15,2 ay (%95Cl; Oay - 32,9ay), biopsi yapilanlarda median yasam siiresi 6,6ay( %95 CI; Oay -

19,1 ay) olarak hesaplandi.(p=0,003)(sekil 9).

Astrositom tanili hastalar kendi i¢inde tiimdr ¢ap1 ve sagkalim kiyaslandiginda tiimor
capt 2cmden kiiciik olanlarda median yasam siiresi 22,4ay( %95 CI; Oay - 99ay)olarak
hesaplandi. Timor ¢ap1 2 cm ve {izeri olanlarda median yasam siiresi 18,8ay (%95 CI; Oay -
90 ay)olarak hesaplandi(p=0,765) Astrositomlu hastalardan adjuvan tedavi alanlarda median

yasam siiresi 89ay (%95 CI; 14,2- 163ay)olarak hesaplandi.Adjuvan tedavi almayanlarda ise
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median yasam siiresi 7,5 ay,(%95 Cl;0ay-18,2 ay)olarak hesaplandi(p=0,284). Astrositomlu
hastalarda total rezeksiyon yapilanlarda median yasam siiresi89ay,(%95 CI; Oay - 188
ay)olarak hesaplandi.Subtotal rezeksiyon yapilanlarda median sagkalima ulagilamamisti ve
biopsi  yapilanlarda median yasam siiresi 13ay,(%95 CI; 10ay-16 ay)olarak

hesaplandi.(p=0,248).

101 op turu
—1TOTAL
—1SUBTOTAL
BiOPSI
—+
—+
0,87

0,67

operasyon tiirii-sagkalim

0,47 L‘
0,27
0,07
I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Sekil9.GBMlIi hastada operasyon tiirli ve sagkalim egrileri.

Oligodendrogliomlu hastalar kendi iginde tiimdér capt ve sagkalim oranlari
kiyaslandiginda tiimor ¢ap1 2 cmden kiigiik olanlarda median yasam siiresi 142 ay(%95 CI;
28,8ay - 255,7 ay)olarak hesaplandi. tiimor ¢ap1t 2 cm ve lizeri olanlarda median yasam
stiresi29,5 ay olarak hesaplandi(p=0,,664) Oligodendrogliomlu hastalarda total rezeksiyon

yapilanlarda median yasam siiresi 65,7 (%95 Cl;0ay- 157 ay)olarak hesaplandi.,subtotal
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rezeksiyon yapilanlarda median yasam siiresi 142 ayolarak hesaplandi.Biopsi yapilanlarda

median yasam siiresi 7,3 ay,olarak hesaplandi.(p<0,0001).
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TARTISMA

Primer beyin tiimdrleri, kisinin yasamini tehdit eden ve yasam kalitesini diisiiren
onemli ve dikkatle izlenmesi gereken bir hastalik grubudur. Santral sinir sistemi tiimorler;yeni
tan1 konulan tiim malignitelerin %2 sini olustururken ¢ocukluk ¢agi malignitelerinin% 20 sini
olusturur.Erigkin yas grubunun en sik primer beyin tiimorii glioblastome multiformedir ve
primer beyin tiimorlerinin hemen hemen yarisindan fazlasini olusturur.

Primer beyin tiimorleri farkli sonuglart olan ve farkli davranis stratejileri igeren
heterojen bir grup neoplazmdir. Primer beyin tiimorleri,nadir goriilen,noninvaziv ve cerrahi
olarak kurabl olan pilositik astrositomdan,erigkinlerde ¢ok sik goriilen oldukga invaziv ve
neredeyse inkurabl olan glioblastome multiformeye kadar degisen ¢ok genis bir yelpazede yer
alir.Beyin tiimdrlerinin bu heterojenitesi, prognostik 6zellikleri ve tedavi seceneklerinden
dolayr her hasta bireysel olarak ele alimnmali ve dikkatlice gozden gegcirilmelidir.Beyin
timorleri hastanin yasam kalitesini ciddi sekilde etkileyen ,vendz tromboemboli, psikyatrik
bozukluk,halsizlik,endokrinopatoloji,nébet,0dem gibi komplikasyon ve semptom araligina
sahip oldugundan dolay1r bu hastalara yaklagimda noérocerrahi,onkoloji,noroloji,radyasyon
onkolojisi,nororadyolojiyide iceren bir takim calismasi gerekmektedir.

Malign beyin tiimorleri ile yapilan hemen her insidans ¢alismasinda erkek cins lehine
bir baskinlik s6z konusudur.(33,16)Fransadan Trouillas ve ark.nin yaptigi bir calismada
glioblastome multiforme i¢in bu oran erkek lehine 1,66 olarak saptanmistir (33).Bizim
calismamizda erkek/kadin oran1 1,56 olarak literatiir ile uyumludur. Cinsiyetin prognoz
tizerine etkisi Ulizerinde ¢ok durulmayan bir durumdur ve genellikle yasam siiresini
degistirmedigi ifade edilir(34).

Asco 2004 yili yillik toplantisinda Gorlia ve ark erkek cins ile kotii prognoz arasinda
iligki gostermigler ancak bu durumu serilerinde erkeklerde multipl tiimdriin daha fazla olmasi

ile aciklamislardir(35). Johns Hopkins hastanesinden Ravey-Cantwell ve ark nin bir yayinda
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ise kadin cinste yasam siiresinin anlamli derece daha kisa oldugunu gostermislerdir(36).
Bizim ¢alismamizda kadin cinste ortalama yasam siiresi 24,5ay,erkek cinste 32,2aydi ve
cinsiyetin sagkalim iizerine etkisi istatiksel olarak anlamli degildi..(p=0,157)

Hemen tiim literatiirlerde ortak nokta malign glial tiimorlii hastalarda yasin en 6nemli
prognostik faktor oldugudur.(19,37,38,39,40,42,43) Geng hastalarda yasam siiresi daha uzun
saptanmaktadir.Bizim ¢alismamizdada yas dnemli bir prognostik faktordiir ve yasin sagkalim
tizerine etkisi istatiksel olarak anlamliydi.(p=0,001) Hastalarimizdaki yas ortalamasi 43 olup
genel literatiir ile uyumludur. Yash niifusta immunkompetansin diisiik olmast ve genel
olarakta cerrahiye eklenen adjuvan tedaviye diren¢ gelismesi muhtemel nedenler olarak
sayilabilir.

Olgularimizin yaklasgik 1/2 si ilk yakinmadan sonra 0-2 ay icinde hastaneye
basvurmus.Genel literatiirde belirtildigi gibi tiimor tarafindan olusturulan volumetrik
genislemenin beyin kompansatuvar mekanizmasini agmasi ile olusan basagris1 en sik
semptom olarak ortaya ¢ikmaktadir(44).Bizim c¢alismamizda ne siirenin nede klinik tablonun
yasam siiresi lizerine etkisi saptanmadi(p=0,287)

Genel literatlirde PS nin prognozu kotii yonde etkiledigine dair ¢ok sayida ¢alisma
mevcuttur.(19,45,46,47,48,49,50,51)Bizim calismamizda PS niin sagkalim {izerine etkisi
istatiksel olarak anlamli bulunmadi.(p=0,125).Bunun nedeni performans statiisii 2ve iizeri
olan grupta hasta sayisinin az olmasiydi.

Primer beyin tiimorlerinin en stk yerlesim yeri posterior
fossa(cerebellum,medulla,pons) olarak bilinir,bizim caligmamizda ise en sik karsilasilan
lokalizasyon frontal lobtu(%42,2) ve frontal lob yerlesimlilerde yasam siiresi diger
lokalizasyonlara gore daha uzundu ancak istatiksel olarak anlamli degildi.(p=0,376)Bunun

nedeni frontal lob yerlesimli timdrlerin daha diisiik gradeli olmasiydi.
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Tiimor biiyiikligiiniin galismamizda, yasam siiresi tizerine etkisi anlamsizdi.(p :0,859).
Timor ¢ap1 2 cm ve lizeri olanlarda ortalama yasam siiresi 31,5 ayken,tiimor ¢ap1 2cm den
kiiciik olanlarda ise 29,5aydi.Bu konuda temel beklenti tiimor ¢apmin fazla olmasiyla ile
klinik tablonun kotiiliigii arasinda ilinti olmasi dolayisiyla yasam siiresinin daha kisa
olmasidir.Ancak ¢alismalar gostermistir ki,genellikle tiimor volumu ile yasam siiresi arasinda
iliski yoktur(19).

Yapilan calismalarda gradel-2 tiimorlerde ortalama sagkalim 7-10 yil olup hastalar
genellikle grade3 -4 e doniisiim yoluyla kaybedilir,grade3 lerde ort 2yil,grade 4 lerde ise 8 ay
kadardir.bizim ¢alismamizda ise grade 1 lerde yasam siiresi ortalama 66,7 ay grade 4lerde ise
20 aydi.(p:0,016)

Beyin tiimorlii hastalarda,ilk beyin tiimorii cerrahisinden bu yana primer tedavi
yontemi cerrahidir.Mekanik olarak timor hiicre kitlesinin azaltilmasi,hiicre sayisini
azaltmakta en ¢abuk ve en etkili yontemdir.Bu ayn1 zamanda post op donemde RT ve KT ye
hassas hiicre sayisinda artisa neden olur.Hashimo ve ark nin bir ¢alismasinda basinin ortadan
kalkmasi ile tiimor merkezindeki hiicrelerde KT ve RT ye hassasiyet artmistir(23).Bu nedenle
sitorediiksiyonun en az gergeklestigi sterotaksik biopsi yapilan hastalarda beklenen yasam
sliresi daha azdir.Calismamizda biopsi yapilan hastalarda yasam siiresi konvansiyonel cerrahi
yapilanlara gore anlamli derecede azdir.

Daha oOnceki caligmalarda en 6nemli prognostik faktorlerden birisi uygulanan
cerrahideki rezeksiyon miktaridir. Rezeksiyon miktari, timér boyutu,lokalizasyonu,hastanin
genel ve norolojik tablosu,cerrahin tecriibesi ile direkt iliskilidir.Cerrahi rezeksiyon miktari
ayni zamanda cerrahi sonrasi yeni norolojik defisit gelisim riski tasir(52).Literatiirde saptanan
yasam siiresi farkliliginin yasam siiresi lizerinden etki ettigi ve bagimsiz bir faktér olmadigi

izlenmistir.
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Buchner rezeksiyon miktarinin en énemli bagimsiz prognostik faktér oldugunu ortaya
koymustur(53).Gorlia ise yas ile birlikte en 6nemli ikinci prognostik faktor olarak rezeksiyon
miktarini saptamistir(54).

Kemoterapi; Kemoterapi beyin tlimdrlerinin bazi tipleri i¢in Onemli bir tedavi
secenegidir. Ayrica tekrarlayan beyin tiimorlerinde de kullanilmaktadir. Kemoterapinin yarari
sinirlt olsada, cerrahi ve radyoterapi ile birlikte kullanildiginda adjuvan etkisi vardir.Bizim
calismamizda hastalarin %93,8 i tek basina adjuvan KT veya adjuvan RT eszamanli KT
almisti. Calismamizda hastalarin biliylik ¢ogunlugu kemoterapi aldigindan RT alan ve
almayan hastalarda sagkalim karsilastirmasi yapilamadi.

Univarite analizlerde tdavisine RT eklenen hastalarda sadece cerrahi uygulanan
hastalara gore yasam siiresinde uzama saptanmustir.(sirasi ile 8,9 ay ve 5,9 ay)Salcman ‘in
1561 hastay: derledigi serisinde yalniz cerrahi uygulanan hastalarda yasam siiresi ortalama 4
ay, cerrahiye RT eklendiginde ise ortalama 9 ay civarindaydi(40).Beyin tiimor calisma
grubunun 1978 yilindaki yayininda yalniz basina cerrahi uygulanan hastalarda yasam stiresil7
hafta iken RT eklandiginde 37,5 haftaya uzamakta idi(55).Bizim ¢aligmamizda
hastalarin%99,4l cerrahi sonrast RT almisti. Calismamizda hastalarin biiyliik ¢ogunlugu
radyoterapi aldigindan RT alan ve almayan hastalarda sagkalim karsilastirmas: yapilamadi.

Glioblastome multiforme:

Avrupa kanser arastirma ve tedavi organizasyonu(EORTC) c¢alismasina gére RT es
zamanli temazolamid(75mg/m2) ve sonrasinda 6 kiir 150-200 mg/m2 alan GBM i
hastalar,yalniz RT alan hastalara kiyasla anlamli sekilde uzamis sagkalim
gostermistir.Sagkalim yaklasikmolarak 2,5 ay artmistir,2 yillik sagkalim kombine tedaviyle
%9dan %28 e ¢ikmistir.(56).Bizim ¢alismamizda adjuvan tedavi alnlarda ortalama sagkalim

23ay,almayanlarda ise 6,6 aydi,istatiksel olarak anlamlilik sinirinda bir fark vardi.(p=0,08)
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GBM 1i 565 hastadan yapilan prospektif calismada ;agresif cerrahinin tek basina
biopsiye gore gii¢lii bir prognostik faktor oldugunu gostermistir.(p<0,0001).Retrospektif
analizlerde ,gros total rezeksiyonun,ozellikle iyi performans statiisii olanlarda surveyi
uzattigini gostermistir.(57,58)Bizim c¢alismamizda total rezeksiyon yapilanlarda ortalama
sagkalim 28,5 ay,biopsi yapilanlarda ortalama 6,6 ay olarak bulundu ve bu fark istatiksel
olarak anlamli idi.(p=0,003)

Calismalar gostermistir ki timoér volimii ve yasam siiresi arasinda iligki
yoktur(19).Bizim c¢alismamizda;tiimdr ¢apt lem den kii¢lik olanlarda ortalama sagkalim 20
ay,2cmden biiyiik olanlarda ortalama 23 ayd,istatiksel olarak anlamsiz.(p=0,627)

Astrositom:

Erken calismalar medyan sagkalimi 14 aydan 36 aya ¢ikaran RT nin roliinii
oturtmustur(56).PCV gibi Nitroziire bazli rejimlerle post op KT sag kalimi anlaml sekilde
artirmistir.Bizim ¢alismamizda adjuvan tedavi alnlarda ortalama sagkalim 89 ay iken
almayanlarda 7,5 aydi rakamsal olarak belirgin farklilik oldugu halde tedavi almayan grrupta
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle istatksel olarak anlamsiz bulundu (p=0,284)

Diisiik grade astrositomlarda maximum tiimor rezeksiyonunun rolii net degildir.High
grade astrositomlarda ise mevcut bir¢ok retrospektif biyomedikal literatiir agresif cerrahinin
surveye katkisi oldugunu gostermistir.Bizim caligmamizda total rezeksiyon yapilanlarda
ortalama sagkalim 89 ay biopsi yapilanlarda ise 13 aydi ve hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,248)

Calismalar gostermistir ki genellikle yasam siiresi ve tiimor volumu arasinda iliski
yoktur.Bizim caligmamizda;tiimor capt 1 cm altinda olanlarda ortalama sagkalim 22,4ay,

2cmden biiyiik olanlarda 18,8 aydi ve istatiksel olarak anlamli degildi.(p=0,284)
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Oligodendrogliomlar:

Diisiik dereceli oligodendrogliomlar diisiik risk faktorleri varsa ve gross total
rezeksiyon yapilmigsa adjuvan tedavi verilmeden takip edilebilir ve c¢ogu kez tedavi
gerektirmez.Ancak yliksek risk faktdrlerine sahip olanlarda total rezeksiyona ragmen agresif
seyredebilir ve adjuvan tedavi gerekir.Tedavi gerektigi zaman oligodendrogliomlar
kemosensitiftir ve temozolamid ile tedavi edilebilir. RT gerekli olana kadar
ertelenebilir,Yiiksek gradeli oligodendrogliomlarin hepsi tani sirasinda adjuvan tedavi
gerektirir.Bazi ¢aligmalar gostermistir ki RT ye KT eklenmesi sagkalim siiresini 2 yila kadar
artirabilir.

Cogu retrospektif literatiir agresif cerrahinin biopsiye gore daha yararli oldugunu iddia
eder(59).Maximal giivenli rezeksiyon mailgn progresyon ve rekiirenside onleyecektir.Bizim
calismamizda; total rezeksiyon yapilanlarda sagkalim ortalama;65ay, biopsi yapilanlarda

ortalama 7 ay olarak bulundu ve istatiksel olarak anlamliydi.(P<0,001)
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SONUCLAR:

Primer beyin tiimorii tanisiyla takip edilen 192 hastadan su sonuglar elde edilmistir:

1. Yasin sagkalim iizerine etkisi anlamliydi. Ileri yaslarda sagkalim anlamli derecede

kisalmuisti.

2. Timoriin patolojik tanisinin sagkalim iizerine etkisi anlamliydi.Glioblastome multiforme

tanili hastalarda sagkalim daha kisaydi.

3. Tiimdriin gradenin sagkalima etkisi anlamliydi. Grade 1 den 4 e dogru sagkalim siireleri

kisalmaktaydi.

4. Cerrahi rezeksiyon miktariin sagkalim iizerine etkisi anlamliydi. Total rezeksiyon

yapilanlarda biopsi yapilanlara gore sagkalim siiresi belirgin bicimde uzamaisti.

5. Adjuvan tedavinin sagkalim iizerine etkisi anlamliydi. Adjuvan tedavi alan hasta grubunda

yasam siiresi, hi¢ adjuvan tedavi almayan gruba gore anlamli derecede uzundu.

6. Hasta cinsiyetinin, tiimor lokalizasyonunun, tiimor ¢apinin ve performans statiisiiniin

sagkalim tizerine anlamli etkisi yoktu.
7. Frontal lob yerlesimli tliimorler diger bolgelere gore daha uzun yasama egilimi

gostermekteydi. Bunun nedeni oligodendrogliomlarin daha ¢ok frontal lobda yerlesmeleri

olarak degerlendirilebilir.
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