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BEYAN

‘Glioblastom olgularinda siiperior sagittal sinus ile parasagittal anastomotik ve drenaj
venlerindeki yapisal degisikliklerin manyetik rezonans goriintii verileri kullanilarak
tic boyutlu incelenmesi’ baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢aligmam oldugunu, bagka bir
calismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar biitiin
safhalarda etik dis1 davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri akademik ve
etik kurallar i¢cinde elde ettigimi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen biitiin bilgi ve
yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine aldigimi, bu
tezin calisilmast ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici bir

davranigimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Fatih TOMAKIN



OZET

Intrakraniyal ve intraaksiyel bir tiimdr olan glioblastom olgularinda siiperfisiyal ana
vendz damarlar ve parasagittal vendz drenaj venlerinde yapisal degisikliklerin ortaya
konulmasi bu hastalarda tiimorden uzak yapilarda yapisal degisikliklerin
olabileceginin gosterilmesi agisindan Onemlidir. Bu Onem radyolojik taninin
gliclendirilmesi agisindan oldugu kadar tiimor dokusunun ¢evre anatomik yapilarda
olusturdugu degisikliklerin veya cevre yapilarda olusmus yapisal degisikliklerin
timor olusumuna katkisinin ortaya konulmasi ve tedavi algoritmalart agisindan da
onemlidir. Glioblastomlar en sik gériilen primer malign beyin tiimériidiir. insan
beyin vendz sisteminin ndroanatomik yapisinin detaylandirilmasi, norofizyolojik,
ndrogenetik, noropatolojik ve nodrogeometrik temellerinin incelenmesi yeterince

yapilamamustir.

Bu projenin inceledigi temel konu ve temel amaci klinikte en sik karsilastigimiz
problemlerden olan glioblastom olgularinda beyin vaskiiler yapilarinin en
belirginlerinden birisi olan ana vendz damarlar ve parasagittal vendz drenaj
venlerindeki yapisal degisikliklerin tiirleri, simetri, asimetri gibi degisikliklerin neler
oldugunun ortaya konulmasini amaglamistir. Ana ven0z damarlar ve parasagittal
vendz drenaj venlerindeki muhtemel degisikliklerin incelenmesinde ek radyolojik
inceleme yapilamamis olup var olan MR goruntiilemelerin T1 gadolinium verilerek
elde olunmus goriintilerin  volume rendering teknigi kullanilarak {ig
boyutlandirilmasinda elde edilen goriintiilerde ana vendz damarlarin ve parasagittal

ventz drenaj venlerinin incelenmesini kapsamistir.

ANAHTAR KELIMELER, Glioblastom, venz damarlar, volume rendering, MRI



ABSTRACT

It is important to reveal structural changes in the superficial main venous vessels and
parasagittal venous drainage veins in glioblastoma, an intracranial and intraaxial
tumor, in terms of demonstrating that there may be structural changes in structures
distant from the tumor in these patients. This is important in terms of strengthening
the radiological diagnosis as well as revealing the contribution of the changes in the
surrounding anatomical structures of the tumor tissue or the structural changes in the
surrounding structures to the formation of the tumor and in terms of treatment
algorithms. Glioblastomas are the most common primary malignant brain tumor.
Elaborating the neuroanatomical structure of the human brain venous system and
examining its  neurophysiological, neurogenetic, neuropathological and

neurogeometric foundations have not been done sufficiently.

The main subject and main purpose of this project is to reveal the types of structural
changes, symmetry and asymmetry in the main venous vessels and parasagittal
venous drainage veins, which are one of the most prominent brain vascular
structures, in glioblastoma cases, which is one of the most common problems we
encounter in the clinic. Additional radiological examination could not be performed
to examine the possible changes in the main veins and parasagittal venous drainage
veins, and it included the examination of the main venous veins and parasagittal
venous drainage veins in the images obtained in three dimensioning of the images
obtained by giving T1 gadolinium in the existing MRI images using the volume

rendering technique.

KEY WORDS, Glioblastoma, venous anatomy, volume rendering, MRI
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1. GENEL BILGILER

1.1. Glioblastom (GBM)
1.1.1. Tanim

Glioblastom, her yasta ortaya ¢ikabilen ve noroglial kok veya progenitdr hiicreleri
etkileyen genetik degisikliklerden kaynaklandigi diisiiniilen intrinsik bir beyin
timoradir [1]. Astrositik, oligodendroglial ve ependimal kokenli gliomalar, tim
beyin tiimorlerinin %70’inden fazlasini olusturur. En sik ve en malign histolojik tip

glioblastomdur [2].

Insidans yasla birlikte diizenli olarak artar. Tam anindaki ortalama yas 65
araligindadir ve erkekler kadinlardan yaklasik 1,7 kat daha sik etkilenir. Geng yas ve

iyi performans durumu, terapiden bagimsiz pozitif prognostik faktorlerdir [3].

2016’da santral sinir sistemi timorleri WHO simiflandirmasinin giincellenmesiyle
birlikte 3 ana subtipe ayrilmigtir [4]: GBM, IDH wild tip; GBM, IDH mutant; GBM,
NOS.

Tablo 1. 2016 Diinya Saghk Orgiitii santral sinir sistemi tiimérleri stmflamasmn glioblastom

agisindan karsilastirilmasi [5].

2016 2007 Major degisiklikler
Diffuz Glioblastom, IDH wild tip Glioblastom Glioblastomlar genetik
astrositik Dev hiicreli glioblastom Dev hiicreli glioblastom  olarak siniflandirilmig
timorler Gliosarkom Gliosarkom Epiteloid glioblastom
Epiteloid glioblastom Gliomatozis serebri tabloya eklenmis
Glioblastom, IDH mutant Gliomatozis serebri
Glioblastom, NOS tablodan ¢ikarilmis

Glioblastomlar daha ¢ok primer olarak ortaya c¢ikmakla birlikte nadiren WHO
evrelemesine gore grade 2 diffiiz astrositom veya grade 3 anaplastik astrositomlarin
farklilasmasi ile meydana gelebilir [6-8]. IDH 1 mutasyonlariin kesfedilmesinden
once primer ve sekonder glioblastomlarin ayni Oncii hiicre popiilasyonundan
gelistigi, ancak farkli klintk ve biyolojik davramis gosterdigi varsayilmistir.
Glinlimiizde ise benzer histolojik 0Ozelliklerine ragmen primer ve sekonder

glioblastomlarin farkli kokenli hiicrelerden gelistigine dair kanitlar vardir [9].



Glioblastoma tedavisi multidisipliner bir yaklagim gerektirir. Mevcut standart tedavi,
maksimum gilivenli cerrahi rezeksiyon ve ardindan radyoterapi tedavisini
icermektedir. Cok sayida ¢alisma agresif cerrahi rezeksiyonun énemini géstermesine
ragmen bu tiimorlerin yiiksek derecede invazyon oOzelligi ve beynin islevsel

bolgelerinde bulunmasi nedeniyle tam rezeksiyonu zordur [10].
1.1.2. Epidemiyoloji

GBM, kiiresel insidans1 100.000 kiside 10°dan az olan nadir bir tiimdr olmasina
ragmen, teshisten sonraki kisa siireli sagkalim oranmi ile kotl prognozlu seyri,

hastalig1 6nemli bir saglik sorunu haline getirmektedir [11].

Glioblastomlar ¢ocukluk ¢agi dahil her yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen, en yliksek
goriilme siklig1 55-60 yas arasindadir. Ilerleyen yasla birlikte sagkalim belirgin bir
sekilde azalmaktadir [12]. Erkeklerde GBM goriilme orani kadinlara gore daha
yuksektir [11].

Tiimdr, beyaz irkta Afrikalilar ve Afrikali-amerikalilara gore iki kat daha yaygindir.
Asyali ve yerli Amerikalilarda daha diisiik bir insidansa sahip olmakla birlikte
erkekler kadinlardan biraz daha fazla etkilenmektedir [13, 14].

1.1.3. Primer ve Sekonder Glioblastom

Primer glioblastomlar yasli hastalarda daha sik goriiliir ve glioblastomlarin
cogunlugunu olusturur [15] Sekonder glioblastom ise WHO evre 2 ve 3
astrositomlarin malign dejenerasyonundan kaynaklanir. Hastalar daha genctir ve

klinik seyir daha yavastir.

Bu glioblastom alt tipleri, hastalar1 farkli yaslarda ve farkli genetik yollarla etkiler.
Yapilan ¢aligmada primer glioblastom hastalarinin  sekonder glioblastomlu

hastalardan daha kisa sag kalima sahip oldugunu ortaya koymustur [16].

Tablo 2. Primer ve sekonder glioblastom [15, 17]

Ozellik Primer glioblastom Sekonder Glioblastom
Molekdler 6zellik IDH-wildtip (%95) IDH-mutant (%60-90)
Siklik %90 %10

Ortalama yas 62 44

Nekroz Asirt Kisitht



TERT promoter mutasyonu %72 %26

TP53 mutasyonlar1 %27 %81
ATRX mutasyonlari Cok sik %71
EGFR amplifikasyonu %35 Cok sik
PTEN mutasyonlari %24 Cok sik
MGMT gen metilasyonu %36 %75

1.1.4. Risk Faktorleri

Glioblastom i¢in onaylanmis birkag¢ risk faktorii vardir. Radyasyon maruziyeti en
giiclii risk faktoriidiir ve ayn1 zamanda bilinen tek degistirilebilir risk faktortdiir [17].
Postmenopozal kadinlarda ortaya c¢ikma insidansinin daha yiiksek oldugu

belirtilmistir [18, 19]. Boy ve BMI’in yiiksek degerleri glioblastom riskini artirir.

Insan sitomegaloviriisii (HCMV) ve Ebbstein Barr (EBV) gibi viriisler, ayrica glioma
gelisimi i¢in etyolojik ajanlar arasinda olduguna inanilmaktadir [20]. Her iki viriis de
glioma Orneklerinde saptanmistir ancak bunun nedensel mi yoksa epifenomenal bir

iliski mi oldugu net bilinmemektedir [13].

Vakalarin  %5’inde  aile Oykisii  bildirilir  ve  Li-Fraumeni  sendromu,
Norofibromatozis I ve II, Turcot sendromu, Ollier hastaligi ve Mafucci sendromu

gibi nadir sendromlar yiiksek riskle iligkilendirilir [12].

Pestisitler, polisiklik aromatik bilesikler ve ¢oziiciiler gibi bazi kimyasal maddeler
potansiyel olarak tehlikeli kabul edilir. Elektromanyetik alanlar ve bazi metallerin

glioma gelisiminde rol oynadig1 diistiniilmektedir [21].

Cep telefonu kullaniminin glioblastom gelisme riskini arttirmadigina inanilmaktadir

ancak uzun siireli kullanim oranlari heniiz belirlenmemistir [22].

Glioblastom kaucuk ve petrokimya endiistrisinde ¢alisan kisilerde daha yiiksek
insidansta goriilmesine bagl olarak bir meslek hastalig1 olarak da kabul edilebilir
[19, 23]. Ayrica alkol kullanimi glioblastom gelisiminde bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir [24].



1.1.5. Glioblastom Gelisiminde Rol Oynayan Molekiiler Yolaklar

Genis capta yapilan gen profili ¢aligmalari sonucunda glioblastomlarin inanilmaz
derece genis bir genomik degisikligin ¢evresinde gelistigi gosterilmistir [25].
Molekiiler ¢alismalar glioblastom gelisiminde en az 3 farkli yolak oldugunu ortaya

koymustur.

RTK’lar, epitelyal biiylime faktorii (EGF), vaskiiler endotelyal biiylime faktorii
(VEGF) ve trombosit kaynakli biiyiime faktorii (PDGF) i¢in reseptér gorevi goren
transmembran proteinlerdir. Ayrica sitokinler, hormonlar ve diger sinyal yollar1 i¢gin
reseptor gorevi gorebilirler. Reseptor tirozin kinaz (RTK) genlerinin amplifikasyonu
ve mutasyonu sonucunda biiytime faktorii sinyalinin bozuklugunun meydana gelmesi

ilk yolu olusturur.

Ikinci yol hiicre sagkalimimi diizenlemede 6nemli role sahip olan Fosfatidilinositol-3-

OH kinaz (PI3K)/AKT/mTOR sinyal yolunun aktivasyonu ile meydana gelir.

Ucgiincii yol olarak ise tiimér baskilayici genler olan p53 ve retinoblastoma (Rb)’nin

inaktivasyonu rol oynamaktadir [26].

Tablo 3. Gliomalara eslik eden genomik varyasyonlar ve histopatolojik dzellikler [27]

Diisiik Evreli . ] ]
) Anaplastik Astrositom Glioblastom
Astrositom
Invazyon Orta Orta Yiksek
Anjiogenez Yok Az ya da yok Yuksek
Nekroz Yok Yok Yuksek
Proliferasyon Az ya da yok Orta Yksek

RB mutasyonlart

Eslik eden genomik

varyasyonlar

P53 mutasyonlari
Yiksek PDGF/R

ekspresyonu

CDK4 amplifikasyonu
INK4a/ARF kaybi
PTEN kayb1

DMBT 1/mxi kayb1
19q kayb1

11p kayb1

EGFR amplifikasyonu
EGFR mutasyonlari
INK4a/ARF kaybi
PTEN kayb1

RB mutasyonlari




1.1.6. Lokalizasyon

Glioblastomlar biiyiik cogunlukla beyinde meydana gelse de beyin sapi, serebellum
ve omurilikte de gorilebilir. Beyinde frontal lobda %23.6, temporal lobda %17.4,
parietal lobda %10.6 ve okspital lobda %?2.8 oraninda goriiliir [28].

Tablo 4. Glioblastomlarda lokalizasyon

Lokalizasyon %
Frontal 23
Temporal 17
Parietal 10
Oksipital 2.5

Sekil 1. T1 kontrastlt MR goriintiilemelerde glioblastom gériiniimii.

Tiimor hem c¢evresindeki kortekse hem de korpus kallosumdan karsi hemisfere
komsuluk yoluyla invazyon gosterebilir [29]. Eriskinde daha az siklikla goriilen derin
yerlesim, pediatrik ¢agda da az olmakla birlikte, yetiskinlere gore daha sik
gorilmektedir [30, 31].

1.1.7. Semptom ve Bulgular

En sik goriilen major semptom bas agrisidir ve hastalarin yaklasik %50’sinde
bulunur [32, 33]. Mide bulantisi, kusma, bas donmesi, yorgunluk gibi kafa ici
basincin artmasinin belirtileri ortaya ¢ikar. Hastalarin %20’sinde epilepsi ve yaklasik

olarak %5’inde afazi goriiliir [34].



Tiimdriin bulundugu lokalizasyona bagli olarak semptom gelisebilir. Frontal lob
yerlesimli tiimérlerde bilissel islev bozuklugu ve kisilik degisikligi goriilebilir. Isitme
ve gorme bozuklugu olmasi durumunda ise oksipital ve temporal lob akla gelmelidir.
Timoriin biiyiik olmas1 durumunda yiiriiyliste dengesizlik ve inkontinans meydana

gelebilir [11].

Tablo 5. Glioblastom Hastalarindaki Semptom ve Bulgular

Basvuru Semptomlari Norolojik Muayene Bulgulari
Bag agrisi Parezi

Ekstremitelerde glicsizlik Biling diizeyi bozukluklari
Biling diizeyi degisiklikleri Derin tendon reflekslerinde artis
Bulant1 ve kusma Patolojik refleksler

Konugma bozuklugu Fundus anomalileri

Epileptik nobet Disfazi, afazi

Ataksi Hipoestezi

Vertigo Sinir paralizileri

Duyu degisiklikleri Gorme kaybi

Uriner inkontinans Anizokori

Gorme bozukluklart Dizartri

1.1.8. Histopatoloji

Morfolojik olarak glioblastom, polimorfizm, anaplazi ve belirgin anizokaryoz ile
karakterize kiiciik hiicrelerden olusur. Glioblastom hiicreleri, asidofilik sitoplazma ve

belirsiz hiicresel sinira sahip ig seklindedir. Bazi hiicreler intraniikleer inkliizyonlar
icerir [35].

Glioblastom vaskilarizasyonu ¢ok yuksektir [36]. Yeni gelismis damarlar morfolojik
olarak bobrege benzer glomeriiller ve endotel hiicreleri, fenotipik olarak normal
endotelyal hiicrelerden farklidir. Normalde beyin endotel hiicrelerinde bulunmayan
coklu Weibel-Palade cisimleri, yeni olusan damarlarin hiicrelerinde bulunabilir. Bu

damarlarin yiizeyi perisit tabakasi ile kaplidir [37].



Sekil 2. A. Glioblastom hastalarinin histopatolojisinde izlenen nekroz, mikrovaskiiler proliferasyon ve

vaskiler tromboz goériintust. B. Glioblastom IDH-wildtype nlkleer pleomorfizm histolojik goruntisi.

Nekrotik odaklar glioblastom’un en karakteristik 6zelliklerinden biridir. Histolojik
olarak, lokalizasyonuna ve boyutuna bagli olarak tipik olarak iki tiir nekrozla
karsilasilir.  1lki, tiim primer glioblastomlarda yetersiz kan beslenmesinden
kaynaklanan, timoriin merkez bolgesinde genis nekrozdur. Diger tip, hem primer
hem de sekonder glioblastomlarda gozlenen radyal olarak dizilmis glial hiicrelerin
olusturdugu psddopalizan alanlarla cevrili kiiciik, diizensiz sekilli nekrotik odaklar
icerir [38]. Ps6dopalizan alanlar ayn1 zamanda ¢oklu apopitotik hiicrelerin varligini
da gosterir [39]. Bu timorlerin artan malignitesine atipi derecesinde artig, niikleer
hiperkromatozis, artmis mitotik indeks, nekrotik alanlarin varligi ve atipik kan

damarlar eslik eder [19].
1.1.9. Genetik Bozukluklar

Glioblastom klinik ve sitogenetik olarak 2 farkli hastalik olarak tanimlanir: Primer
(de novo) ve sekonder glioblastom. Sekonder glioblastom daha ¢ok gengleri etkiler
ve diisiik dereceli bir gliomanin yavas ilerlemesinden evrimlesir ve trombosit
kaynakli biiytime faktorii reseptorii (PDGFR) ve TP53 genlerinde aberrasyonlara
sahiptir. Buna karsilik, primer glioblastom daha ¢ok yaslilar1 etkileyen daha kotii
seyirli olarak ilerleyen bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir ve tipik olarak
epidermal blyume faktori reseptorinde (EGFR) mutasyonlar barindirir [40].
10.kromozom {izerindeki heterozigotluk kaybi vakalarin %60-80’inde meydana

gelen ve primer glioblastom’da en sik goriilen genetik degisikliktir [41].

Glioblastomlarda yapilan gen ekspresyonu c¢alismast sonucu yiiksek YKL-40
seviyelerine saptanmustir. Yiiksek YKL-40 gen ekspresyon seviyeleri ile daha kot

sagkalim arasinda bir iliskinin varlig1 gosterilmistir [42].



1.1.10. Makroskopi

Glioblastomlar genelde tan1 aninda oldukga biiyiik boyutlara ulasir. Timor genellikle
tek tarafli yerlesim gostermekle birlikte korpus kallosumda bulunan lezyonlar karsi
hemisfere de yayilmis olarak bulunabilirler [43]. Makroskopik olarak bakildiginda
cevre beyin dokusunda zor ayirt edilirler. Tiimoriin merkezinde yerlesen nekroz alani
timoriin %80’ini kapsayacak boyutta olabilir. Tiimor icerisinde yeni gelisen ve

eskiden gelismis olan kanama odaklar1 goriilebilir [29].

Sekil 3. A. Sag frontal bolgede, singulat girus da dahil olmak iizere gri cevheri kaplayan ve korpus
kallozuma yayilan ve beyaz cevherin yaygm infiltrasyonunu gosteren kesit. Beyaz ok ile ana timdr
kitlesinin fark edilebilir smirmin &tesinde yayilmayi gosteren baska bir kiiglik timor nodiili
gosterilmigtir. B. Sag frontal bolgedeki tiimoriin parankimi diffiiz olarak infiltre ederek sag lateral
ventrikiiliin basisina ve orta hat yapilarinin kaymasina neden olusu gosterilmis. C. Beyaz cevherde
yuzeysel olarak yerlesmis, kanama alanlar1 olan ve gri maddeye yayilmis timorii gosteren, rezeke

edilmis bir glioblastoma timoriiniin koronal kesiti gosterilmis [44].
1.1.11. Yayihhm ve Metastaz

Glioblastomlar infiltratif 6zellik g0Osteren timorlerdir ve bunu akson lifleri
yardimiyla yaparlar. Korpus kallosum tzerinde her iki hemisferde radyolojik olarak

simetrik bir goriintii meydana gelebilir; buna kelebek GBM adi1 verilir [45].



Glioblastom hastalarinda radyolojik olarak goriinen tiimor dokusu disinda akson
yolaklartyla yayilim sonucu olarak beynin diger bolgerine de yayilim mevcuttur. Bu
yayilimlar korpus kallozum, serebral pedinkiiller, internal kapsiil, unsinat fasikulus
ve intertalamik adezyon yardimi ile olur. Bu nedenle glioblastom lokal bir hastalik
olarak degil beynin tamamini kapsayan global bir hastalik olarak diisiiniilmelidir
[46].

Glioblastom olgularinin %0.1’inde ekstranéral metastaz literatiirde belirtilmis olup,
medulla spinalis yayilimi ise %1.2 oranindadir. Hastalar ameliyattan sonra ne kadar
uzun siire hayatta kalirsa, spinal metastazlar dahil ek tiimdrler gelistirme insidansi o

kadar ytiksek olur [47].
1.1.12. Glioblastom IDH-wild tip Alt Tipleri
1.1.12.1. Dev Hucreli Glioblastom

Dev hiicreli glioblastom, bol eozinofilik sitoplazmali ¢ok ¢ekirdekli dev hiicrelerin
baskinlig1 ile karakterize nadir bir neoplazmdir. Canavar hiicreli beyin tiimorii olarak
da bilienen bu histoloji, ilk olarak 20.yy’in baslarinda Schmincke tarafindan
tanimlanmis ve ilk olarak “’dev hiicreli glioma’’, kullanimi Meyer tarafindan

yapilmustir [48]. TP53 ve PTEN mutasyonlar1 karakteristiktir.
1.1.12.2. Gliosarkom

Gliosarkomlar, hem malign glial hem de sarkomat6z komponentlerden olusan
merkezi sinir sisteminin primer tiimoriidiir. Gliosarkom ilk olarak 1895’te Strobe
tarafindan rapor edilmistir. Gliosarkom insidansi hastalarin %1 ile %8’1 arasindadir.
Genel olarak Gliosarkomun epidemiyolojisi ve dogal siireci Glioblastom ile

benzerlik gostermektedir [49].
1.1.12.3. Epiteloid Glioblastom

Glioblastom’un karakteristik 6zelliklerine ek olarak yakin aralikli epiteloid hiicreler
ve rabdoid hucreler bulunan tiptir. Geng yetiskin ve g¢ocuklari etkiler. BRAF V600OE

mutasyonu sik olarak goriliir [50].



1.1.13. Goruntuleme Yontemleri

Bilgisayarlt tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme ile net olarak gliomun

derecelendirilmesi yapilamayabilir. Ancak bazi bulgular fikir verebilmektedir [51].

Glioblastomda BT deki diisiik dansiteli alan nekrozu kontrastlanan ¢evresel alan ise
sellulariteyi temsil eder. Timor hiicrelerinin kontrastlanan alanin 15 mm kadar

uzagina invazyon gosterdigi diistiniilmektedir [52].

Tablo 6. MR ve BT goriintiileme ile gliomlarin derecelendirilmesi [53, 54]

WHO evre Tipik radyolojik bulgular Lokasyon
BT: diisiik dansite ) o Temporal, posterior,
) ) Kitle etkisi ve )
Diffiiz astrositom (1) MRG: T2WI’da frontal ve anteior
) kontrastlanma yok )
anormal sinyal artigt parietal lob

Anaplastik astrositom
Kompleks kontrastlanma

(1)

Glioblastom, IDH-wild o Temporal, parietal,

i Halkasal kontrastlanma ile birlikte santral nekroz .

tip (1V) frontal, oksipital

Glioblastom, IDH- ) S
Solid kontrastlanma Frontal lob hakimiyeti

mutant (V)

Sekil 4. A. T1 gadolinium kontrast sonrasinda halkasal tarzda kontrastlanma artis1 gériilmekte. B.
Aksiyel T2 kesitlerde ¢evresel vazojenik 6dem ve sag lateral ventrikiile basi etkisi goriilmekte. Ayni

hastalari gortintiileri C ve D sekillerinde devam etmektedir.



Sekil 5. C. T1 gadolinium kontrast éncesi beyaz alanlar hemorajiyi gostermekte. D. Koronal flair

kesitlerde tiimoriin kitle etkisi ve veazojenik 6demle uyumlu sinyal artis1 goriinmekte.

1.1.14. Tedavi

Glioblastom tedavisinde son yillarda bir dizi farkli tedaviler arastirilmakta ancak bu
calismalar sinirli basar1 gostermis olup tedavi hala onkolojik ac¢idan ¢ok zordur.
Cerrahi yaklagimlardaki, radyoterapideki ve adjuvan kemoterapideki gelismeler
hastalarin sagkaliminda ve yasam kalitesinde artisa yol agmis ancak prognoz hala i¢

kararticidir [55].

Glioblastom hastalar1 i¢in mevcut bakim standardi, yalnizca terapotik yonetimi degil,
etkileyici bir destekli bakim, serebral 6dem, ndbetler, gastrointestinal sistem
rahatsizliklari, osteoporoz, vendz tromboembolizm, biligsel bozukluk ve
duygudurum bozukluklarinin ydnetilmesini iceren, hastaligin ¢esitli belirti ve

semptomlarinin yonetilmesini gerektirir [56].

Deksametazon, diisiik mineralokortikoid aktivitesi nedeniyle bu hastalarda genellikle
tercih edilen Kkortikosteroiddir [33]. Spesifik terapotik yonetim, radyasyon ve eslik
eden adjuvan temozolomid (TMZ) tedavisi ile birlikte tumérin cerrahi

rezeksiyonunu icerir [55].



Tablo 7. Glioblastom sagkalimu ile iliskili prognostik faktorler [57]

Prognostik faktor

Yas, cinsiyet, KPS

Rezeksiyon kapsami

Grade

Glioblastom genom atlasi

Biyolojik markerlardaki mutasyonlar

Ameliyat 6ncesi MR parametreleri

Yorum

Ameliyat dncesi performansi iyi olan geng kadin
hastalarin sagkalimi daha iyidir. Hepsi bagimsiz
olarak sagkalimi arttiran faktorlerdir.

Buytuyen kitlede %70-80’in iizerinde ve 6zellikle
%90’1n iizerinde (veya S5cm®’ten az rezidiiel
tiimor) rezeksiyonlar sag kalimi 6nemli dlciide
arttirir.

Anaplastik glioma (WHO evre IlI),
glioblastoma’ya (WHO evre IV) kiyasla daha
uzun sagkalima sahiptir.

Klasik: Astrositlerin gen ekspresyon
paternlerinde gelistirilmistir, gogunlukla EGFR
asir1 ekspresyonu ve 10. Kromozom kaybi
Mezenkimal: Astrositlerin gen ekspresyonu,
mezenkimal belirtecler ve NF1 ve PTEN
genlerindeki mutasyonlar agisindan
gelistirilmistir. Agresif kemoradyoterapi, klasik
veya mezenkimal alt tiplerde mortaliteyi 6nemli
Ol¢iide azaltir.

Pronoral: Oligodendrositlerde gorilen
desenlerle gelistirilmistir. Degisiklikler: p53,
PDGFR ve IDH1. Tan1 aninda en geng yas.
Diger alt riplere kiyasla daha iyi prognoz ve
sagkalim.

Néral: Normal ndronlarda gorilen gen ifadesiyle
gelistirilmistir.

MGMT promoter hipermetilasyonu hayatta
kalmay1 6nemli 6l¢iide arttirir. IDH1 ve IDH2
(grade II ve III gliomlarda en yaygin mutasyon;
daha iyi prognoz), p5S3, TERT (GBM’de en
yaygin mutasyon; kotii prognoz), EGFR (EGFR
asir1 ekspresyonu ya kotii prognoz lehinedir ya
da notrddr.

Eloquent bolge yerlesimi ve tiimor hacminin

biiytikliigii mortaliteyi 6nemli 6l¢iide arttirir.




1.1.14.1. Cerrahi Tedavi

Cerrahi, glioblastomanin yonetiminde Onemli bir tanisal aracgtir ve terapdtik rol
oynar. Histolojik ve molekiiler tanm1 i¢in doku, timoérle iligkili kitle etkisinin ve
bununla iliskili semptomlarin aninda giderilmesi ve potansiyel sitorediiksiyon sunar
[58]. Bununla birlikte hastaligin infiltratif seyri nedeniyle, makroskopik olarak tam
rezeksiyon bile kiiratif degildir. Yapilan caligmalar cerrahi rezeksiyon miktarinin

daha kapsamli olmasini desteklemektedir [59, 60].

Rezektabl tiimorler siklikla, semptomatik hale gelmeden énce uzun bir siire boyunca
beynin sessiz bolgelerinde bulunur. Ek olarak frontopolar timorler gibi rezektabl
tiimdrlerin, daha iyi bir prognoz ile iliskili olan IDHI mutasyonunu barindirma
olasiligi daha yiiksektir [61]. Buna karsilik, orta hat/diensefalik veya beyin sapi
timorleri gibi rezeke edilemeyen timorler genel olarak daha agresif bir seyir gosterir

ve H3K27 mutasyonlarini barindirir [62].

Rezeksiyon kapsamini giivenli bir sekilde maksimuma ¢ikarmak igin bir takim
teknolojik yenilikler ortaya konmustur. Bunlar rezeksiyonu {ist diizeye c¢ikarirken
ayni zamanda cerrahin da intraoperatif olarak giivenligini ve dogrulugunu optimize

ediyorlar. Bu teknojiler 3 baslik altinda toplanabilir: [63]

e Intraoperatif navigasyon teknolojisi
o Elektofizyolojik izleme ve fonksiyonel beyin haritalama
e Floresan belirtecler (5-ALA)

5-aminolevulinic-acid (5-ALA) rehberliginde rezeksiyon tiimér dokusunun
gorsellestirilmesi en iist diizeye ¢ikarmak i¢in kesfedilmis bir teknolojidir. Timor
dokusu genellikle cevresel beyin 6demi ile benzer bir dokuya ve renge sahiptir. 5-
aminolevulinik asidin mavi 1s1k altinda kullanilmasi, cerrahin rezidiiel tiimorii gergek

zamanli olarak gérmesini saglar [63, 64].
1.1.14.2. Radyoterapi

Cerrahi sonrasi rezidu kalan tiimdr hiicrelerini 6ldiirmek i¢in kullanilir. High grade
gliomalar1 olan hastalarin yasam beklentilerini iyilestirdigi gosterilmistir [65].

Brakiterapi ve stereotaktik radyocerrahi, niikkseden GBM’ye kars1 etkili tedaviler



olarak bulunmustur, ancak yeni teshis edilen GBM’nin tedavisinde belirsiz rolleri
vardir [66]. Gross total rezeksiyon gecirmis hasta gruplari, stereotaktik radyoterapi

aldiktan sonra sagkalim avantaji elde edebilir [66].

Ug boyutlu, bilgisayarli planlama ve ¢ok 1sinli modiilasyonu kullanan modern
konformal radyoterapi, MRG ile belirgin hastalig1 ve marji, 60 Gy’lik bir kiimiilatif
sogurulan bir dozla tedavi eder. Giinliik 1.8 ile 2.0 Gy fraksiyon dozlarinda verilen
toplam tedavi yaklasik 6 hafta siirer ve genellikle ameliyattan 3-4 hafta sonra baslar
[67].

Yagh veya performans durumu onemli Olgiide azalmis hastalar igin, kisaltilmig
hipofraksiyone radyoterapi kiirii, daha kisa bir tedavi siiresine izin verir.
Radyoterapinin tolere edilebilirligini arttirmak i¢in yaygin olarak arastirilan
hipofraksiyone radyasyon kullanilmistir. Yakin tarihli ileriye doniik veriler,
kisaltilmig tedavilerin yaslh hastalar i¢in, eszamanli kemoterapi ile giivenli ve etkili

bir sekilde birlestirilebilecegini gostermistir [68, 69].
1.1.14.3. Kemoterapi

Hastaligin sagkalimini artirabilmek i¢in bazi kemoterapétik ajanlar glioblastom
hastalarinda test edilmistir [70]. Bunlarin disinda temozolamid, karmustin, lomustin
gibi ajanlar bazi avantajlar géstermistir ve klinik olarak kullanilmistir [70]. BCNU ve
CCNU ciddi bir sekilde sitotoksiktir ve bu ilaglarla tedavi, faydalarini daha da

sinirlayan erken direng gelisimi ile sonuglanir ve ayrica birgok yan etki gelisir [71].

Temozolamid, glioblastom hastalar1 i¢in tek standart kemoterapidir [72]. Adjuvan
veya radyoterapi ile birlikte TMZ nin oral uygulamasi, en azindan TMZ tedavisinin
yiiksek fiyatin1 karsilayabilen iilkelerde GBM hastalar1 i¢in standart bakim haline
gelmektedir [70, 73]. Diisiik temozolamid yaniti ise tiimor hiicrelerinde yiiksek
seviyelerde MGMT aktivitesi ile iliskilidir. MGMT, tiimor hiicrelerini alkilleyici

kemoterapotik ajanlara karst koruyan kritik bir DNA onarim proteinidir [66].

Karboplatin, oksaliplatin, etoposid ve irinotekan temozolamide yanit vermeyen

hastalarda kullanilan ikinci sira ilaglardir.



Tablo 8. Beyin tiimorleri tedavisinde kullanilan kemoterapitik ajanlarin dozaj bilgisi ve yan

etkileri [11]

Ajan Dozaj Yan Etki Beyin timoru tipi

Carmustine 200 mg/m? her 6-8 ~ Mide bulantis1, miyelosiipresyon, ) )

] o Malign glioma

(BCNU) haftada bir pulmoner fibrosis
Malign glioma,
oligodendroglioma,
yetigkin diisiik dereceli

Lomustine Mide bulantis1, miyelosiipresyon, infiltratif supratentorial

60 mg/m? 1-3 hafta o _ _

(CCNU) pulmoner fibrozis astrositom, glioblastom,
primitif néroektodermal
timor, yetiskin
medulloblastom

Radyoterapi ile
o Malign glioma, yetiskin
birlikte 75 mg/m? _
inliik Mide bulantisi, bas agrisi, diisiik dereceli infiltratif
. guniu - .
Temozolamid ] halsizlik, konstipasyon, supratentoryal
Adjuvan olarak ] ]
myelosuipresyon astrositom, glioblastom,
150-200 mg/m? (5- _ _
primer beyin lenfomasi
28 glin)
Oligodendroglioma,
glioblastom, primer
o . ] . beyin lenfomasi,

Vinkristin 1.4 mg/m?8-29 glin  Periferal néropati, konstipasyon o
primitif néroektodermal
timor, yetiskin
medulloblastom
Malign gliom, primitif
noéroektodermal timor,

) Mide bulantisi, renal yetmezlik,
) ) Her 3-4 haftada bir ) ) yetigkin diisiik dereceli

Sisplatin periferal néropati,

Bevacizumab

Etoposid

60-100 mg/m?

2 haftada bir 10
ma/kg

Gunlik 50 mg

myeloslpresyon

Dis eti kanamasi, viicut agrisi,
yanma, karincalanma, uyusma,

g0gis agrisi, titreme

Oksiiriik, yutma giigliigii, hizl
kalp atis1, bas agrisi, asabiyet,
uyusukluk

infiltratif supratentoryal
astrositom,

medulloblastom

Anaplastik gliomlar,

glioblastom

Malign gliom, primitif
ndroektodermal timor,
yetigkin diigiik dereceli
infiltratif supratentoryal

astrositom,




medulloblastom

Malign glioma, yetiskin

Konfiizyon, konvidilsiyon, diistik dereceli infiltratif
. 1-56 gun 110 ) )
Prokarbazin 2 yorgunluk, haliisinasyon, brongial ~ supratentoryal
mg/m
sekresyon astrositom, glioblastom,

primer beyin lenfomasi

GBM i¢in diger kemoterapotik yaklasimlar, anti-VEGF monoklonal antikorlari
(Bevacizumab), anti-FGF antikorlari, EGFR’yi hedefleyen monoklonal antikorlar
(Erlotinib ve Gefitinib) ve tirozin kinaz inhibitorleri gibi anti-anjiogenik ajanlari
icerir [70].

1.2. Serebral Ventz Anatomi
1.2.1. Superfisiyal (kortikal) Serberal Venler

Yiizeyel supratentoryal kortikal damarlar beynin yiizeyinde bulunur ve drenajlarina

gore 3 gruba ayrilir [74].
1.2.1.1.Superior Kortikal Venler

Bu venler Siiperior Sagittal siniise drene olduklarindan dolay: siiperior sagittal grup
olarak da bilinirler. Bu grubun en belirgin veni “’Trolard’’ olarak adlandirilan
stperior anastomotik vendir. Trolard veni, stperfisiyal orta serebral veni Siperior
Sagittal Siniise baglar. Ayn1 zamanda konveksitenin iist kisminda yaklagik 8-12 adet

isimlendirilmemis daha kiigiik venler bulunmaktadir. [74, 75].

Vein of Trolard—

Sekil 6. A. Trolard ve Labbe veninin siiperior sylvian vene drene oldugu gosterilmistir. B. Kadavra

goriiniitiisiiniin ¢izim seklinde ifade edilmis gorseli



1.2.1.2. Middle Kortikal Venler

Bu venler sfenoparyetal siniis yoluyla Kavernoz siniise bosaldiklari i¢in sfenoidal
grup olarak da bilinirler. Bu gruptaki baskin damar, Sylvian fissiirdeki (lateral
serebral fissiir) konumundan dolay1 Sylvian ven olarak da bilinen siiperfisiyal middle
serebral vendir. Middle kortikal venler, frontal lobu alt kismindan, siiperior temporal
girus ve parietal operkiilden kollar alir. Sylvian venin diger bir anastomotik veni
olan Labbe veni, posterior ve inferior lobdan ve komsu parietal lobdan dallar alir ve

esas olarak Transvers Sinlse ve nadiren sigmod sintuse drene olurlar [74].
1.2.1.3. Inferior Kortikal Venler

Bu grubun ana veni inferior frontal loblardan ve insula, bazal ganglionlar ve
parahipokampal girus gibi temporal loblardan kollar1 alan derin orta serebral vendir.
Derin vendz sistemin pargasi olarak kabul edilen Rosenthal Bazal Veni, Derin orta

serebral venin anastomoz damaridir [74].
1.2.2. Derin Serebral Venler

Bazal ganglionlar, korpus kallozum, talamus ve limbik sistemin arka kismi1 da dahil
olmak tizere serebral hemisferlerin derin yapilari, iki ana bileseni olan derin venoz
sistem tarafindan bosaltilir: Internal serebral ven ve Rosental’in bazal veni.
Subkortikal bolgeden ¢ok sayida daha kii¢iik mediiller damar ¢ikar, dogrudan beyaz
cevheri gecer ve subependimal damarlara akar. Septal damarlar ve talamostriat
damarlar, subependimal damarlarin en belirgin yapilaridir. Septal damarlar frontal

boynuzda lokalizedir ve posterior olarak septum pellisiduma dogru seyreder.

Talamostriat venler anatomik olarak kaudat nikleus ve talamusun medialinde yer
alir. Bu iki damar, Internal serebral venlerden olusan Foramen monronun yakininda
bir araya gelir; bu kesisme noktasina ’vendz ag1 denir’’ denir. Internal serebral
venler daha sonra {igiincii ventrikiiliin catis1 ile forniks arasinda seyreder. Lateral
ventrikiiliin taban1 boyunca uzanan koroid venler de internal serebral venlere drene
olur. Rosenthal’in bazal veni, anterior serebral ven, middle derin serebral ven ve

straight venin kesismesinden kaynaklanir.
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Sekil 7. A. Internal serebral ven, bazal ven B. Talamostriat ven

Great serebral ven (yani Galen veni, VofG) iki internal serebral ven ve rosenthalin
basal veninin kesisiminden kaynaklanir. VofG, kuadrigeminal sistern i¢inde korpus

kallozumun spleniumunun altindan gegen 2 cm uzunlugunda, U seklinde bir orta hat

damaridir [74].
1.2.3. Posterior fossa venleri

Beyin sap1 ve posterior fossa venleri drenaj sistemlerine gore ii¢ alt gruba ayrilir.
1.2.3.1. Superior (Galenik) Grup

Bu grup presantral serebellar (PCV), slperior vermian (SVV) ve anterior
pontomezensefalik damarlar1 (APMV) igerir. PCV, vermisin lingual ve santral lobiili
arasinda seyreder. Superior vermian ven, vermisin tepesinden kaynaklanir ve
PCV’ye akar. APMV, serebral pedinkiilleri ve ponsun 6n ylzeyini kaplayan bir ¢cok

kiigiik damar igerir. Bu gruptaki tiim damarlar VofG’ye akar.
1.2.3.2. Anterior (Petrozal) Grup

Serebellopontin kdse cerrahisi sirasinda 6nemli olan bu grubun baskin damar yapist
petrozal ven (PV)’dir. Beyin sap1 ve serebellumdan gelen dallar, DSA veya
Bilgisayarli Tomografi venografisinde (BTV) “’petrozal yildiz’’ olarak gozlemlenir.

PV, lateral mezensefalik ven ve sfenoparyetal sinds ile bir anastomoz olusturur.
1.2.3.3. Posterior (tentoryal) Grup

Inferior vermian damarlar vermisin altinda uzanir ve serebellumun alt kismimdan

kollar1 alir.



1.2.4. Dural Venotz Sinusler

Dural sintsler, ylzeyel, derin ve posterior fossadan serebral kan toplayan ve juguler
bulb seviyesinde internal jiigiiler vene drene olan, endotel ile ddseli, trabekiile
edilmis biiylik kanallardir. Dura materin yiizeyel (periosteal) ve derin (meningeal)
katmanlari arasinda yer alan bu siniisler ayrica subaraknoid bosluktan ¢ikan araknoid
graniilasyonlar (yani Pacchion graniilasyonlar1) yoluyla beyin omurilik sivisini
(BOS) salgilar. Bu araknoid graniilasyonlar (villus) genellikle siiperior sagittal ve

transvers sinlslerin ¢evresinde bulunur [74].
1.2.4.1. Superior Sagittal Sinus

En uzun dural sinls olan Superior Sagittal Sinus (SSS), kraniyal kubbenin hemen
altindaki interhemisferik boslukta crista galli’ye bagli olan falks serebrinin iist kenar1
boyunca uzanir. SSS, foramen caecum’daki frontal lobun 6n kismindan kaynaklanir
ve torkiler herofiliye drene olur. SSS, Kkortikal damarlar ve araknoid

granulasyonlardan kaynaklanan dallar nedeniyle arkaya dogru genisler.

Sekil 8. Stiperior sagittal sinlis’iin kadavra {izerindeki goriintiisii ve siniise katilan drenaj venlerinin

acilart gematik olarak gosterilmistir.
1.2.4.2. Inferior Sagittal Siniis

Inferior Sagittal Siniis (ISS), falks serebrinin 6n {icte birinin alt kenarindan

kaynaklanir ve interhemisferik bosluklar i¢inde yer alir. Bu nispeten kii¢iik siniis,



anterior perikallozal damarlar toplar. ISS, SSS gibi egrisel bir sekile sahiptir. ISS,

her ikisi de straight siniise akan Galen veni ile birlesir.
1.2.4.3. Straight Sinus

Straight Siniis (SS), great serebral ven ve ISS’nin birlesimi yoluyla falkotentoriyal
bileskeden kaynaklanir. SS, falx cerebri, tentoryum cerebelli ve bitisik beyin
parankiminden damarlar1 alir. SS, SSS ile birlikte torkiiler herofiliye drene olur. Bir
varyasyon olarak, SS transvers sinuse de drene olabilir; bu varyasyon sol tarafta daha

stk meydana gelme egilimindedir.
1.2.4.4. Transvers Sinus

Transvers sinusler (TS) torkuler herofilden kdken alir ve sigmoid siniislere bosalir.
TS, tentoryum serebellinin arka kenarinda bulunur. SSS gibi, TS de araknoid
graniilasyonlar yoluyla BOS’u emer. TS ¢ogunlukla asimetriktir; sag TS daha biiyiik
olam egilimindedir. Hipoplastik TS’nin radyolojik goriiniimii veya TS’nin yoklugu,

TS trombozundan ayirt edilmelidir.
1.2.4.5. Torkula (Confluens Sinuum)

Siniislerin  birlesmesi (confluens sinuum) olarak da bilinen torkula, mevcut
oldugunda SSS, ISS, TS ve oksipital siniisiin kavsak noktasinin temsil eder.
Torkulanin anatomik lokalizasyonu degiskendir. Torkula, radyolojik gorinimde

asimetrik bir kese olarak gorunur.
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Sekil 9. Confluens sinuum ve transvers siniis kadavra tzerindeki goriintusu



1.2.4.6. Sigmoid SinUs

Sigmoid siniisler, tentoryum serebelli’nin lateral kenarindan jiigiiler bulb’a uzanan S
seklindeki egrilerinden dolay1 bu sekilde adlandirilir. TS de asimetriye gore asimetri

gorulebilir.
1.2.4.7. Kavern6z Sintsler

Bu karmasgik biiylik siniisler, trabekiilasyonlar dahil yaklasik 2 cm uzunlugunda ve 1
cm genisligindedir. Onemli damarlar1 ve kraniyal sinirleri igerir. Anatomik olarak
sella tursika’ya lateral olarak yerlestirilmis olan her iki CS, sella tursika’nin 6n ve
arka kenarinda interkavern6z vendz pleksus ve ayrica klival vendz pleksus ile
baglanir. Sfenoparyetal siniisler, kiiciik sfenoid kanatta yer alan ve CS ile yiizeyel
orta serebral ven (Sylvian ven) arasinda baglanti kuran ve ayrica temporal diregin
damarlarin1 da alan anastomotik venlerdir. Cs ayrica st ve alt petrozal sinlsler

yoluyla kafa tabanindan dallar alir.
1.2.4.8. Superior Petrosal Sinusler

Superior petrosal siniisler (SPS), temporal kemigin petréz kismi ile tentorium
serebellinin anterolateral kenar1 arasinda yer alir. SPS, CS'yi sigmoid sinuslere ve
daha az siklikla TS'ye baglar. Inferior petrozal siniisler (IPS) petrooksipital fissiir

tizerinde uzanir ve CS'yi klival vendz pleksus yoluyla juguler bulb i¢ine bosaltir.
1.2.4.9. Oksipital Sinds

En kicuk dural vendz siniis olan oksipital siniis, oksipital kemigin i¢ yiizeyi boyunca
uzanir. Oksipital siniis, falks serebellinin arka kenarmna baghdir ve foramen
magnumun kenarlarindan kollar alir. Torkiler herofiliye drene olan sigmoid sinusler
ve posterior internal vertebral pleksus ile anastomoz yapabilir. Oksipital sin(s,
posterior fossa cerrahisi sirasinda 6nemli bir vaskiiler yapidir. Nadir durumlarda cift
veya egik oksipital siniisler veya oksipital siniisiin yoklugu gibi oksipital siniiste

varyasyonlar gozlenir.



2. MATERYAL VE METOD

2.1. Cahismanin Yapildig:1 Yer

Bu calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahi Servisi
Anabilim Dalinda ameliyat yapilan patoloji sonucu glioblastom olarak raporlanmis

hastalardan olugsmaktadir.
2.2. Etik Kurul Onay1

Calisma OMU Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinan 22.06.2021
tarihli onayin ardindan bitirme tezi olarak planlanip tamamlandi. OMUKAEK
N0:2021/287.

2.3. Hasta Populasyonu

Yaslar1 18-87 arasinda olan intrakranial kitle nedeniyle ameliyat edilen ve
histopatolojik inceleme sonucu glioblastom olarak raporlanan olgular retrospektif
olarak incelenmistir. Calismaya dahil edilen biitiin hastalar Ocak 2017 ve Mayis

2021 tarihleri arasinda klinigimize bagvuru yapan hastalardan olusmaktadir.
2.4. Inceleme Yéntemleri

Olgular genel klinik 6zelliklerinin yaninda radyolojik olarak vendz yapilarinin ortaya
konuldugu ‘volume rendering’ teknigi kullanilarak olusturulan 3 boyutlu vaskuler
yapt incelemeleriyle degerlendirilmistir. Hastalarin MR goriintiiler1  sadece
retrospektif olarak  degerlendirilirken ek olarak radyolojik  goriintiileme
yapilmamistir. Bu nedenle degerlendirmeye MR goriintiilemeleri sistemimizde
olmayan ya da ince kesit kontrastli T1 goriintiileri bulunmayan hastalar ¢alismaya

dahil edilmemistir.
2.5.’Volume Rendering’ Tekniginin Kullanilmasi

Intrakraniyal tiimér nedeniyle opere edilen yas ve histopatoloji sonucu kriterlerini
karsilayan 33 hastanin superior sagittal sinls ve parasagittal drenaj venlerinin
(Anastomotik venler dahil) degerlendirilmesi igin yiiksek ¢oziiniirliikli ve ince kesit

MRG yapilan hastalar tercih edilmistir.



Hastalarin ¢ok kesitli T1 agirlikli spin-eko gorintuleri DICOM formatinda OsiriX
yazilim programinda agilarak 3 boyutlu hale getirilmistir. Olusturulan 3 boyutlu
goruntulerde stiperior sagittal siniis ve parasagittal drenaj venlerinin genel sekli, bazi
anatomik noktalardan uzakligi, venin i¢ ¢ap1 ve varyasyonlarn tirii agisindan

degerlendirilmistir.

Sekil 10. A. T1 kontrastl aksiyel MRG Kesiti. Sol lateral ventrikiil komsulugunda kistik nekrotik
oOzellikle gevresel kontrastlanan periferal ddemi bulunan lezyon gértlmekte B. Ayni hastanin OsiriX

MD programut ile 3 boyutlandirilmis gorseli.

2.6. ’Volume Rendering’ Tekniginde 3 Boyutlu Goriintiilerin

Olusturulmasi

[lk olarak hastalarin T1 ince kesit gadolinium kontrastli spin-eko gorunttleri OsiriX
programima DICOM formatinda indirildi. Daha sonra programin hacim olusturma
(volume rendering) 6zelligi kullanilarak goriintiiler 3 boyutlu hale getirildi. Elde
edilen goriintiilerdeki cilt ve kemik kisimlar1 kesilerek beynin kortikal vendz yapisi

ortaya konuldu.

Olusan goriintiiler 3 boyutlu olacak sekilde horizontal ve vertikal kesitleri igerecek
sekilde kaydedildi. Horizontal ve vertikal kesitler ayr1 ayr1 ortalama 40’ar kesitten
olusurken elde edilen goriintiiler 6lgiimlerin yeterli bir sekilde yapilmasina imkan

saglamigtir.
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Sekil 11. 3 boyutlu goriintiilerde cilt ve kemik kaldirildiktan sonra vendz yapinin ortaya konulmasi.
2.7.’Volume Rendering’ Tekniginde Ol¢iimlerin Yapilmasi
2.7.1. Trolard Veni Olgiimleri

Ik olarak her iki taraftaki trolard veni (Siiperior anastomotik ven) cap: 6l¢iildii. Bu
Olciim yapilirken trolard veninin siiperior sagittal sinlise drene oldugu birlesim
noktasindan distale dogru 1.5-2 cm’lik mesafe uzaklikta olan kisim dikkate alindi.
Her iki tarafta da 6lgimler ayn1 olacak sekilde tekrarlandi. Ag1 6lglimii yapilirken ise
acty1 olusturacak ilk dogrunun siiperior sagittal siniise paralel olmasina dikkat edildi.
Ikinci dogru ise trolard veninin siiperior sagittal siniise drene oldugu noktadan distale

dogru trolard venine paralel devam etmesine dikkat edildi.

Stiperior

Sagittal Sinls

Trolard Veni

Sekil 12. A. Gorselde stiperior sagittal siniise paralel ¢ekilen ilk dogru ile trolard veninin siniise drene
olan birlesim noktasinda trolard venine paralel olarak devam ettirilen dogru arasindaki meydana gelen
ac1 gosterilmistir. B. Trolard veninin siiperior sagittal siniisten yaklasik 1.5 cm uzakta gerceklestirilen

cap 6lcumi gorseli.



2.7.2. Labbe Veni Olgumleri

Labbe veni ¢ap Ol¢iimii yapilirken, venin transvers sinilise drene oldugu birlesim
noktasindan distale dogru yaklasik 1 cm uzakliktaki noktanin kalinlig: dikkate alindu.
Olgiimler her iki tarafta da ayn1 sekilde tekrarlandi.

Saperior Sagittal Sinus

Labbe Veni

Sekil 13. Labbe veninin transvers siniise drene oldugu noktadan itibaren distale dogru olan yaklagik 1

cm uzakliktaki ¢ap 6l¢limii gosterilmistir.

2.7.3. Suiperior Sagittal Sintis Olgtiimleri

Superior sagittal sints l¢iimleri siniisiin 6n 1/3, orta 1/3, arka 1/3 liikk kism1 i¢in ayri
ayr olarak yapildi. Olgiimler 6n 1/3’liik ve arka 1/3’liik kisim i¢in koronal planda,

orta 1/3 liik kisim i¢in aksiyel planda yapildu.

Superior
Sagittal Sinus
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Sekil 14. Oksipital siniis arka 1/3’lik kisminin Olglimii  gosterilmistir. Ayni1 zamanda siniis

komsulugunda sol oksipitalde kitle goriinmekte.



2.7.4. Transvers Sinus Olguimleri

Yapilan biitlin 6l¢iimlere ek olarak ¢alismaya ek katki saglamasi agisindan transvers
sinlis Ol¢timleri de kaydedilmistir. Transvers siniis Ol¢iimleri torkuladan yaklasik 2

cm uzaklikta lateralde yapilmistir. Sekil 15° de transvers siniis 6l¢limii gésterilmistir.

Sekil 15. Torkula’dan yaklasik 2 cm laterale dogru olan uzaklikta yapilan transvers siniis dl¢iimii

gosterilmistir.
2.8. Yapilan Olciimlerin Islenmesi

Hastalarin 6l¢timleri tamamlandiktan sonra Excel programi kullanilarak veriler bir
dosya halinde diizenlendi. Yapilan 6l¢iimler arasinda siiperior sagittal siniis on,orta
ve arka 1/3’liik kisimlarinin ¢ap dl¢timleri, sag ve sol drenaj veni sayilari, sag ve sol
trolard ve labbe cap Olgiimleri, sag ve sol trolard aci Olglimleri, transvers siniis
kalinlig1, confluens sinuum’un deviasyon miktari, timor hacmi ve tiimoriin en yakin

sinlise olan uzaklig1 verileri de kaydedilmistir.
2.9. Istatiksel Analiz

Hastalarin verilerinin degerlendirilmesinde bir¢ok istatiksel yontem kullanilmastir.
Timor lokalizasyonu ile Trolard, Labbe ve Transvers siniis ¢aplar1 arasindaki

iliskinin degerlendirilebilmesi i¢in Bagimsiz Orneklem T Testi kullanilmistir.

Tiimo6riin yerlesim yerine ve biiylikliigiine gore siiperior sagittal siniise bosalan asici

ven sayist arasindaki iligkinin degerlendirilebilmesi i¢in ANOVA testi kullanilmistir.

Timor lokalizasyonlarina gore yakin komsuluk gosterdigi transvers siniis arasindaki

iliski Kruskal-Wallis testi ile degerlendirilmistir.



Hastanin yasi, cinsiyeti ve yapilan Ol¢iimler arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

icin Bagimsiz Orneklem T Testi kullanilmistir.

2.10. ‘Volume Rendering’ Tekniginde Ol¢iimlerin Yapilmasindaki

Zorluklar ve Ozellikler

OsiriX MD radyolojik gorunteleme programinda volume rendering islemi birkag
adimda yapilmaktadir. ilk olarak 3 boyutlu hale getirilen kontrasth MR
goriintiilerinde cilt ve kemik dokunun kaldirilmasi gerekmektedir. Bu sayede
parankim dokusu ve venoz yapi ortaya ¢ikabilmektedir. Bunun yapilabilmesi igin
dikkatli ve 6zenli bir ¢alisma gerekir. Kemik dokunun fazla kaldirilmast durumunda
parankim kismi da yanlislikla kesilebilir. Ayni sekilde az kesilmesi durumunda
parankim ortaya c¢ikmadan kemik doku iizerinde kalinabilir. Bu durum yanls

Olciimlere ve degerlendirmelere yol acabilmektedir.

Ikinci olarak damar golgelendirilmesine dikkat edilmelidir. Bir vaskiiler yapinn iyi
goriinebilmesi i¢in belirli bir derece golgelendirme yapilirken, baska bir vaskiiler
yapi i¢in bu derece uygun olmayabilir ve goriinmesini engelleyebilir. Bu nedenle bir
cok asamada oOzellikle kalibrasyon ve drenaj ven sayist Ol¢limlerinde bu duruma
dikkat etmek gerekmektedir. Stirekli olarak golgelendirme derecesi degistirilerek

6l¢lim igin uygun noktada birakilmalidir.

Ugiincii dezavantaj ise calismanin kontrastli MR gériintiilemeleri iizerinden yapiliyor
olmasidir. MR venografi goriintiileriyle kiyaslandiginda kontrastli beyin MR yetersiz
kalmaktadir. Ince drenaj venleri ve bazi varyasyonlarm kontrastli beyin MR’da
yeterince degerlendirilememektedir. Ancak glioblastom hastalar i¢in kontrastli beyin
MR rutin olarak cekilirken MR venografi i¢in bu durum s6z konusu degildir. Bu
nedenle ek olarak tetkik yapilmadan kontrastli beyin MRG ile boyle bir caligsmanin

yapilmasi uygun gorilmiistiir.



3. BULGULAR

3.1. Hasta Populasyonu

Calisma grubunda yer alan 33 hastanin 16’s1 (%48,5) kadin 17’si (%51,5) erkek iken
calisma grubunun yas ortalamasi 56,5’dir. Cinsiyet ile yas ortalamasi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamuistir (Erkek ve kadin bireyler igin

yas ortalamasi sirasiyla 57,6+16,2 ve 55,3+£16,3; p:0,69).
3.2. Tumoér Lokalizasyonu ile Trolard Veni Arasindaki iliski

Sag tarafta tiimor bulunan olgularin sol trolard ven ¢ap ortalamasi, sol tarafta tiimor
bulunan olgularin ise sag trolard ven ¢ap ortalamasi yiiksek bulunmustur. Ancak bu
farklilik istatiksel olarak anlamli degildir. Trolard ven cap ortalamasi ile tiimor

lokalizasyonu arasindaki iligski Tablo 9’da gdsterilmistir.

Tablo 9. Trolard ven ¢ap ortalamasi ile tiimor lokalizasyonu arasindaki iligki.

Sol Trolard (mm) Sag Trolard(mm) p

Ortalama SD Ortalama SD

Tumoér Sag 1,49 0,45 1,38 0,30 0,61
) (n=13)
Lokalizasyonu
Sol 1,39 0,34 1,44 0,29 0,48
(n=19)

* Bagimsiz Orneklem T Testi ile degerlendirilmistir.

3.3. Tiimér Lokalizasyonu ve Trolard Ven Acilar1 Arasindaki Iliski

Tiimoriin  bulundugu taraf (sag/sol) ile Trolard ven ag¢i ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamaistir (p degerleri, sirasiyla 0,27 ve
0,07). Sag tarafta timorii bulunan olgularin sag ve sol trolard ag¢i ortalamalari
strastyla 41,64°+16,40° ve 48,71°+28,72° iken sol tarafta tiimorii bulunan olgularin

sag ve sol trolard a¢1 ortalamalar1 sirasiyla 48,11°+16,30° ve 36,05°+12,32°dir.




3.4. Tumor Lokalizasyonu ile Labbe Veni Arasindaki iliski

Tiumor lokalizasyonu ile Labbe veni ¢ap ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farkliik bulunamamistir. Timor yerlesim yeri ve Labbe ven capi

arasindaki iligki Tablo 10°da gosterilmistir.

Tablo 10. Timor yerlesim yeri ve Labbe ven ¢api arasindaki iliski

Sol Labbe (mm) Sag Labbe (mm) p

Ortalama SD Ortalama SD

TUmor Sag 1,36 0,33 1,45 0,41 0,88
Lokalizasyonu (n=13)
Sol 1,43 0,47 1,47 0,44 0,66
(n=19)

* Bagimsiz Orneklem T Testi ile degerlendirilmistir.

3.5. Tumor Lokalizasyonu ile Transvers Siniis Caplar1 Arasindaki liski

Transvers siniis ¢aplar ile timdr lokalizasyonlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunamamistir. Tiimor lokalizasyonundan bagimsiz olarak hastalarda
sag transvers sinlis daha baskin bulunmustur. Transvers siniis ¢ap1 ve tiimor yerlesim

yeri arasindaki iligski Tablo 11°de gosterilmistir.




Tablo 11. Transvers siniis ¢aplar ve tiimor yerlesim yeri arasindaki iligki

Sol Transvers Sintis | Sag Transvers Siniis p

(mm) (mm)

Ortalama SD Ortalama SD

TUmor Sag 4,96 2,14 5,87 1,94 0,70
) (n=13)
Lokalizasyonu
Sol 4,62 2,00 5,61 1,93 0,64
(n=19)

* Bagimsiz Orneklem T Testi ile degerlendirilmistir.

3.6. TUumorun Yerlesim Yerine ve Biiyiikliigiine Gore SUperior Sagittal

Siniise Bosalan Asic1 Ven Sayis1 Arasindaki iliski

Tiimoriin yerlesim yerine ve biiylikliigiine gore siiperior sagittal siniise bosalan asic1

ven sayilar1 Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Timoriin yerlesim yerine ve biiyiikliigiine gore siiperior sagittal siniise

bosalan asic1 ven sayisi arasindaki iligki

Sol Hemisfer Yerlesimli Tiimorler

Middle Anterior Posterior p

Ortalama | SD | Ortalama | SD | Ortalama | SD

%

Sag Tamor 7,50 1,0 9,00 2,0 7,00 (- 10,39

Drenaj | Hacmi 0 0 )"
Ven =64
3
Sayisi mm-
TUmor 7,00 1,0 7,00 0,0 1,00
Hacmi 0 0
>64




Sol TUmor 8,00 1,1 9,33 0,5 8,00 (-) | 0,26
Drenaj | Hacmi 5 7
Ven =64
3
Sayist mm-
Timor 8,02 1,0 8,50 0,7 0,74
Hacmi 9 0
> 64
mm?
Sag | Tomor | 143 |03 | 138 |04 | 162 () | 0,84
Trolard | Hacmi 1 2
Ven =64
3
Capr mm®
TUmor 1,54 0,2 1,26 0,2 0,19
Hacmi 8 3
> 64
mm?
Sol | Tumér | 140 01| 172 |04 112 () | 0,22
Trolard | Hacmi 8 9
Ven =64
3
Capr mm
TUmor 1,30 0,4 1,35 0,2 0,87
Hacmi 2 4
> 64
mm3
Sag TUmor 1,64 0,6 1,29 0,1 1,57 (-) | 0,64
Labbe | Hacmi 1 8
Ven =64
3
Capi mm?®
TUmor 1,53 0,4 1,16 0,1 0,22
Hacmi 5 5
> 64

mm3




Sol TUmor 1,49 0,2 1,71 0,9 2,09 (-) | 0,60
Labbe | Hacmi 6 4
Ven =64
Capr mm®
TUmor 1,31 0,3 1,04 0,1 0,24
Hacmi 3 8
> 64
mm®
Sag Hemisfer Yerlesimli Tiimorler
Middle Anterior Posterior p*
Ortalama | SD | Ortalama | SD | Ortalama | SD
Sag TUmor 9,00 1,7 9,20 1,9 8,00 0,84
Drenaj | Hacmi 3 2
Ven =64
Sayist mm*
Tumor 14,00 (-) 9,33 1,1 0,07
Hacmi 5
>64
mm®
Sol Tumor 9,66 2,0 8,80 1,3 7,00 (-) | 0,40
Drenaj | Hacmi 8 0
Ven =64
Sayist mm*
Timor 8,00 (-) 7,66 2,0 0,90
Hacmi 8
>64
mm®
Sag | Tumér | 1,49 |02 148 04| 112 () | 0,62
Trolard | Hacmi 4 0
Ven =64
mm®




Capr | TUmor 1,51 ) 1,13 0,0 0,06
Hacmi 8
> 64
mm?
Sol TUmor 1,80 0,5 1,38 0,4 1,83 (-) | 0,45
Trolard | Hacmi 9 2
Ven =64
Capr mim:
TUmor 1,41 ) 1,19 0,2 0,53
Hacmi 5
>64
mm?
Sag TUmor 1,52 0,6 1,52 0,3 1,20 () | 0,80
Labbe | Hacmi 1 0
Ven =64
Capr mm®
Tomor | 1,73 ) 123 |04 0,44
Hacmi 5
>64
mm?
Sol TUmor 1,35 0,1 1,44 0,5 1,64 (-) | 0,82
Labbe | Hacmi 7 1
Ven =64
Capr mm3
TUmor 1,09 (-) 1,26 0,1 0,51
Hacmi 8
>64
mm?

* ANOVA testi ile degerlendirilmistir.

** Bu alt grupta ornek sayis1 (n) 1°dir.




3.7. TUmor Lokalizasyonlarina gore Yakin Komsuluk Gosterdigi

Suiperior Sagittal Siniis Arasindaki iliski

Timor lokalizasyonlari, anterior, middle ve posterior olarak ii¢ gruba ayrilmistir.

Timor lokalizasyonlarma gore yakin oldugu siniiste kalibrasyon artis ortalamalari

arasindaki iligki Tablo 13’de gosterilmistir.

Tablo 13. Timor yerlesiminin siiperior sagittal siniis ¢apinin {izerine olan etkisi

Middle

Anterior

Posterior

Ortalama

SD

Ortalama

SD

Ortalama

SD

Superior
Sagittal
Sinus

Frontal

3,23

0,79

3,63

1,13

2,60

0,87

0,27

Superior
Sagittal
Sinus
Middle

6,62

1,45

6,38

1,77

6,64

0,79

0,91

Superior
Sagittal
Sinls

Posterior

6,00

1,74

6,06

1,31

5,72

0,87

0,95

* ANOVA testi ile degerlendirilmistir.

Tiimdr lokalizasyonlarina gore yakin olduklari siniislerde kalibrasyon ortalamalar:

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamamastir.



3.8. TUmOr Lokalizasyonlarina gore Yakin Komsuluk Gosterdigi

Transvers Sinus Arasidaki fliski

Timdr lokalizasyonlarina goére transvers siniis caplari arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunamamistir. Timor yerlesimi ile transvers siniis capi

arasindaki iligki Tablo 14’de gosterilmistir.

Tablo 14. Timor yerlesimi ile transvers siniis ¢ap iliskisi

Middle Anterior Posterior p*
Ortalama | SD | Ortalama | SD | Ortalama | SD

Sag 6,38 1,3 4,98 2,23 5,32 2,55 0,12
Transvers 7
Sinls
Sol 4,27 2,1 5,47 1,73 3,44™ ) 0,21
Tranvers 8
Sinls

* Kruskal-Wallis testi ile degerlendirilmistir.

** n:l

3.9. Hastamin Yasi ve Yapilan Olciimler Arasindaki fliski

Yasin artig1 ile birlikte sag transvers siniis ¢api artisi arasinda anlamli bir iliski
olmasina ragmen giiclii bir iliski bulunamamistir. Hastanin yas1 ile yapilan dl¢iimler

arasindaki iligki Tablo 15’de gosterilmistir.

Tablo 15. Hastanin yasi ile yapilan dl¢iimler arasindaki iligki

Yas <50yl Yas >S50 Yil p

Ortalama SD Ortalama SD

Superior Sagittal 3,01 0,52 3,51 1,08 0,17
Sinls Frontal 1/3




Superior Sagittal 6,11 1,50 6,70 1,54 0,31
Sinus Middle 1/3

Superior Sagittal 5,82 0,83 6,09 1,72 0,64
Sinus Posterior 1/3

Sag  Drenaj Ven 8,28 3,09 8,47 1,40 0,82
Sayisi

Sol Drenaj Ven 8,00 0,81 8,61 1,43 0,29
Sayisi

Sol Trolard Ven Capi 1,39 0,30 1,42 0,29 0,32
Sag  Trolard Ven 1,33 0,26 1,48 0,43 0,76
Capt

Sag Labbe Ven Capi 1,62 0,44 1,39 0,41 0,15
Sol Labbe Ven Capi 1,38 0,40 141 0,42 0,82
Sol Trolard Acist 42.00 12,76 41,17 22,52 0,91
Sag Trolard A¢ist 50,70 16,27 43,04 16,27 0,22
Sag Transvers Siniis 5,41 1,81 5,86 1,97 0,54
Sol Transvers Sinis 4,52 2,41 4,87 1,92 0,66
Tiimoriin Yapisal 66,00 48,76 77,43 80,83 0,68
Biiyiikliigii

* Bagimsiz Orneklem T testi ile degerlendirildi.




3.10. Cinsiyet ile Yapilan Ol¢iimler Arasindaki liski

Cinsiyet ile 6l¢iimler arasindaki iliski Tablo 16’da gosterilmistir.

Tablo 16. Cinsiyet ile yapilan 6l¢timler arasindaki iliski

Kadin Erkek p

Ortalama SD Ortalama SD
Superior Sagittal 3,48 1,06 3,24 0,89 0,49
Sinus Frontal 1/3
Superior Sagittal 6,43 1,97 6,61 1,03 0,75
Sinus Middle 1/3
Superior Sagittal 6,08 1,11 5,94 1,83 0,78
Sinus Posterior 1/3
Sag  Drenaj Ven 9,30 1,97 7,66 1,49 0,01
Sayisi
Sol Drenaj Ven 9,00 1,35 8,00 1,13 0,04
Sayist
Sol Trolard Ven Capi 1,42 0,36 1,45 0,42 0,80
Sag  Trolard Ven 1,45 0,30 1,38 0,29 0,47
Capt
Sag Labbe Ven Capt 1,46 0,47 1,45 0,39 0,94
Sol Labbe Ven Capi 1,50 0,52 1,31 0,25 0,17
Sol Trolard Acist 4319 20,99 39,76 19,24 0,62
Sag Trolard A¢isi 39,44 13,82 50,94 17,06 0,04
Sag Transvers Sintis 5,76 2,06 5,68 1,81 0,90
Sol Transvers Sinis 5,55 2,09 4,08 1,77 0,04




Tiimériin Yapisal 50,13 31,35 96,41 91,39 0,06
Biiyiikliigii

* Bagimsiz Orneklem T testi ile degerlendirildi.

Kadinlarda sag drenaj ven sayisi, sol drenaj ven sayist ve sol transvers Sinis ¢ap
ortalamalarinin erkek bireylere gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p
degerleri sirasiyla 0,01;0,04 ve 0,04). Erkek bireylerin sag trolard ag¢i ortalamalari

kadinlara gore istatistiksel olarak anlaml1 derecede yiiksektir (p:0,04).




4. TARTISMA

4.1. Hasta Populasyonu

Primer glioblastom olarak baslayan lezyonlarin benzer oOzellikte hasta
poplilasyonlarinda arastirilmasinin 6nemi biiyiiktiir. Birbirinin benzeri hastalarin bir
araya getirilmesi Ozellikle kiymetlidir. Bizim calisma grubumuzda yer alan hasta
sayis1 33’tlir. Bu say1 bizim calismamizin niteliksel acidan zayif noktasi olarak
goriilse bile cinsiyet ve yas yoOniimden istatiksel olarak anlamlilik olmamasinin
ortaya konuldugu bir grup olmasi agisindan yeterlidir. Ayrica tlimoriin yerlesimi ile
ilintili olarak slperior sagittal sinlis ve anastomotik venlerin yerlesim yerleri ve
kalibrasyonlarin1 gostermek yoniinden bu popiilasyon istatiksel agidan yeterli

bulunmustur.

4.2. Tiimoriin Yerlesim Yeri ve Trolard (Siiperior anastomotik ven) Veni

Arasindaki Iliski

Anastomotik venler igerisinde trolard veninin &zel bir 6nemi vardir. Beyin
yuzeyindeki ¢oklu venler bu vene drene olarak slperior sagittal sintise drene olur.
Trolard veninin anastomotik ven olarak isimlendirilmesinin en 6nemli nedeni onun
sylvian vendz sistem ile olan iligkisidir. Sistem biitiinsel baglamda diisiiniildiiglinde
siiperior sagittal siniis ve ayni taraf kaverndz siniis arasinda baglantiy1 saglayan
yapilarin trolard veni ve sylvian vendz sistem oldugu anlasilacaktir. Primer
glioblastom olgularmin 13 tanesi (%39) sag hemisferde yerlesik olarak

bulunmusken, 19 tanesi (%57) sol hemisferde yerlesik olarak bulunmustur.

Sag hemisferde yerlesik tlimorii olan 13 olguda karsi taraf siiperior anastomotik ven
capt ortalamast 1.49 mm olarak bulunmustur. Ayn1 hasta grubunda tiimor ile aym

tarafta olan trolard veninin ¢ap1 1.38 mm olarak 6lgiilmiistiir.

Sol hemisfer yerlesik tiimorii olan 19 olguda kars: taraf siiperior anastomotik ven
capt ortalamasi 1.44 mm olarak bulunurken, tiimor ile ayni tarafta bulunan trolard

ven ¢ap1 1.39 mm’dir.

Yapilan Ol¢limler sonucunda sol hemisfer yerlesimli tiimorii olan olgularda sag
trolard ¢ap artisindan bahsedilirken, sag hemisfer yerlesimli tiimorii olan olgularda

sol trolard cap artisinin oldugu bulunmustur. Ancak bu farklilik istatiksel olarak



anlaml derecede degildir. Siiperfisiyal kortikal venler {izerine yapilan ¢aligmalarda
en biiylik engel bu ven grubunun varyasyonlarinin ¢ok goriilmesidir. Bu nedenle
belirli bir algoritma olusturmak zor olmaktadir. Timér ve trolard cap iliskisinin MR
goriintiileme lizerinden yapildigi bir c¢alismada bu venin varyasyonlari

degerlendirmeye alinmistir [78].

4.3. Tiimériin Yerlesim Yeri ve Labbe Veni (Inferior anastomotik ven)

Arasindaki Iliski

Primer glioblastom olgularinda tiimdriin yerlestigi hemisfer ve Labbe ven c¢api
arasinda nitelik bakimindan iligki olup olmadig1 sorusuna yanit aramak i¢in hasta
poplilasyonunun verileri incelenmistir. Calismanin bu bdliimiinden elde ettigimiz

verilerin sonuglari trolard veni ile benzer 6zellik gdstermistir.

Sag hemisferde yerlesik tiimorii olan 13 olguda karsi taraf inferior anastomotik ven
cap ortalamasi 1.36 mm olarak Ol¢iilmiistiir. Timor ile ayni tarafta olan inferior
anastomotik ven c¢api1 ortalamasi ise ayni hasta grubunda 1.45 mm olarak
bulunmustur. Her ne kadar bu iki deger arasinda fark bulunsa bile (1.45 mm — 1.36
mm % 6.2°lik fark) istatiksel olarak anlamli sayilabilecek ‘p’ degerine

ulagilamamustir.

Benzer sekilde sol hemisferde yerlesik tiimorii olan 19 olguda tiimorle ayni tarafta
olan labbe ven ¢ap1 ortalamasi 1.43 mm olarak hesaplanmistir. Karsi taraf inferior
anastomotik ven cap ortalamasi ise 1.47 mm olarak bulunmustur. Bu degerler benzer

sekildedir. Gruplar arasinda istatiksel olarak anlamlilik yoktur.

Timor yerlesim yeri ile anastomotik ven iligkisi sadece kalibrasyon 6lglimlerinden
ibaret olmamalidir. Bu baglamda tiimdriin derin drenaj venleriyle olan iligkisi de

burada 6nemlidir. Bu yonde detayli calismlarin yapilmasi 6nemlidir.

4.4, Transvers Siniis Caplar1 ve Tiimoér Yerlesim Yeri Arasindaki Iliski

Bu calismada tiimdr yerlesim yeri ile transvers sisniis ¢aplari arasinda numerik iligki
olup olmadigi arastirilmistir. Timori sag hemisferde yerlesik olgularda kars: tarafta
yer alan transvers siniis ¢apt 4,96 mm olarak ol¢iiliirken tiimor ile ayni tarafta olan

transvers sinus ¢ap1 5.87 mm olarak Ol¢iilmiistir. Timoriin yerlesik oldugu sag



taraftaki transvers sinlis ¢apt % 15,5 oraninda genis olmasina ragmen istatiksel

olarak anlamlilik yoktur.

Tiimorii sol hemisferde yerlesik olan olgularda ayni taraf transvers siniis ¢ap1 4,62
mm olarak hesaplanmigken karsi taraf transvers siniis ¢apt 5,61 mm olarak
Olclilmiistiir. Bu gruptaki olgular da dikkate alindiginda tiimériin yerlesim yeri
(hemisferik bazda diisiliniildiigiinde) ile transvers siniis ¢apinin numerik degerleri

arasinda istatiksel anlamlilik yoktur.

Transvers siniis kalibrasyonlar1 bizim 33 olguyu kapsayan hasta popiilasyonunda %
66.6 oraninda sag transvers siniis kalibrasyonunun daha fazla oldugu sonucunu
gostermistir. Bizim calismamiz transvers siniis kalibrasyonu az olan olgularda
bununla ayni hemisferde tiimdér olusumunu gosterecek kadar genis hasta
popiilasyonundan olugmamaktadir. Ancak bu calismanin sonuglart tiimdr olusan

hemisfer ile vendz varyasyonlarin ¢aligmasinin gerekliligini vurgulamistir.

4.5. TUmoriin Yerlesim Yerine gore Asic1 Ven Sayisi Arasindaki iligki

Sol hemisfer anterior bdlge yerlesimli tiimdrlerde tiimér hacminden bagimsiz olarak
sag ve sol drenaj ven say1 ortalamasi posterior ve middle bolgede yer alan tiimorlere
gore daha fazla olarak bulunmustur. Ancak bu artis istatiksel olarak

desteklenememektedir.

Tumor hacmi 64 mm®ten kiigiik olan hastalarda sag drenaj ven say1 ortalamasi
anterior bolge yerlesimli tiimorlerde 9.00 olarak bulunurken, middle ve posterior
bolge yerlesimli tiimdrlerde sirasiyla 7.50 ve 7.00 olarak bulunmustur. TUmor hacmi

64 mm® ten biiyiik olanlarda ise bdyle belirgin bir fark izlenmemistir.

Timor hacmi 64 mm3’ten kiiciik olanlarda sol drenaj ven say1 ortalamasi anterior
bolge yerlesimli tiimorlerde 9.33 olarak bulunurken, middle bolge yerlesimli
timarlerde 8.00 olarak bulunmustur. Tiimér hacmi 66 mm®’ten biiyiik olanlarda ise

bu derece anlamli bir fark ortaya ¢ikmamustir.

Sol hemisfer yerlesimli tiimérlerde sag trolard ven gap ortalamasi hem 64 mm®ten
bilyiik, hem de 64 mm®ten kiiciik tiimorlerde sol trolard ven ¢apma gore daha

yuksek bulunmustur. Sag ve sol trolard ven ¢apr ile sol hemisfer yerlesimli



tiimorlerin anterior, middle ve posterior bolge yerlesimli olmasinda anlamli bir fark

olmadig1 ortaya ¢ikmustir.

Sol hemisfer yerlesimli tiimorlerde anterior, middle ve posterior bdlge yerlesimi
gbzetmeksizin sag ve sol labbe ven capi tiimor hacmi 64 mm®ten kiigiik olan
olgularda biitiin serilerde daha yiiksek bulunmustur. Timor hacmi 64 mm®’ten biiyiik

olanlarda labbe ven ¢ap1 azalmistir.

Sag hemisfer middle bolge yerlesimli timorlerde tiimor hacminden bagimsiz olarak
sag ve sol drenaj ven sayist ortalamasi posterior ve anterior bdlgede yer alan
timorlere gore daha fazla bulunmustur. Ayni zamanda istatiksel karsiligi
olmamasma ragmen sag hemisfer yerlesimli tiimorlerde sag drenaj ven sayi
ortalamas1 daha yiiksek bulunmustur. 64 mm®’ten kiiciik tiimorlerde middle, anterior
ve posterior yerlesim olmasi durumunda sirasityla sag drenaj ven sayi ortalamasi
9.00, 9.20 ve 8.00 olarak bulunmustur. Ayn1 sekilde sol drenaj ven say1 ortalamasi
strastyla 9.66, 8.80 ve 7.00 olarak bulunmustur.

Sag hemisfer yerlesimli 64 mm®’ten kiiciik tiimdrlerde middle, anterior ve posterior
yerlesim olarak sirasiyla sag trolard ven cap ortalamasi 1.49, 1.48, 1.12 mm olarak
bulunmustur. Sol trolard ven ¢ap ortalamasi ise ayni sirayla 1.80, 1.38, 1.83 mm
olarak bulunmustur. Yukaridaki bilgilere dayanarak sag hemisfer yerlesimli

tiimdrlerde sol trolard ven ¢ap ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir.

Sag hemisfer yerlesimli 64 mm®ten biiyiik timdrlerde sag trolard ven capi
ortalamas1 middle ve anterior yerlesim olarak sirasiyla 1.52, 1.52 ve 1.20 mm olarak
bulunmustur. Sol labbe ven ¢ap ortalamasi sirasiyla 1.35, 1.44 ve 1.64 mm olarak
dlciilmiistiir. 64 mm*’ten biiyiik tiimorlerde middle ve anterior yerlesim olarak sag
labbe ven ¢ap ortalamasi 1.73, 1.23 olarak o6lg¢iiliirken, sol labbe ven c¢ap ortalamasi
1.09 ve 1.26 olarak ol¢lilmiistiir. Yukaridaki bilgilere dayanarak tiimor yerlesimi ile

labbe ven ¢ap1 arasinda iliski bulunmadigini sdyleyebiliriz.

4.6. Tumorun Yakin Komsuluk Gésterdigi Superior Sagittal Sints

Olgumlerinin Degerlendirilmesi

Stiperior sagittal sinlisiin 6n 1/3 liik kisminin ¢ap ortalamasi anterior yerlesimli
timorlerde 3.63 mm olarak Olgiiliirken, middle ve posterior yerlesimde sirasiyla 3.23

ve 2.60 mm olarak bulunmustur.



Stiperior sagittal sinlis orta 1/3 liikk kisminin ¢ap ortalamasi middle yerlesimli
tiimdrlerde 6.62 mm olarak Olclilmiistiir. Anterior ve posterior yerlesimde sirasiyla
6.38 ve 6.64 mm olarak bulunmustur. Siiperior sagittal siniis orta 1/3’liik kesimi
bizim ¢alismamiza paralel olarak MR venografi ile yapilan anatomik bir ¢alismada

ayni sekilde daha kalin olarak 6l¢iilmiistiir [76].

Stiperior sagittal siniis arka 1/3’lik kisminin ¢ap ortalamasi posterior yerlesimli
tiimdrlerde 5.72 mm olarak Olciilmiistiir. Anterior ve middle yerlesimde sirasiyla
6.06 ve 6.00 mm olarak bulunmustur. Yukaridaki verilere dayanarak tiimor
lokalizasyonu ile siiperior sagittal siniis arasinda anlamli iligki bulunamamuistir.
Sadece anterior bolge yerlesimli tiimorlerde siiperior sagittal siniis on 1/3’lik

kisminda ¢ap artis1 oldugu saptanmustir.

4.7. Tumor Lokalizasyonu ve Transvers Sintis Cap Iliskisi

Middle, anterior ve posterior yerlesimli timoérlerde sirasiyla sag transvers siniis ¢ap
ortalamasi 6.38, 4.98, 5.32 mm olarak 6l¢tllrken sol transvers siniis ¢ap ortalamasi
4.27, 5.47, 3.44 mm olarak ol¢iilmiistiir. Bu bilgilere dayanarak timor yerlesimi ile
transvers siniis ¢ap1 arasinda iliski bulunamamustir. Yapilan 6lglimlerde 22 hastada
sag transvers sinis baskin iken (%66.6), sol transvers sinlis 11 hastada (%33.3)

baskin olarak ol¢tilmiistiir.

Sag transvers siniis tiimor ile iliskisiz olarak hastalarda sol transvers siniise gore daha
baskin bulunmustur. Calismamizi destekler nitelikte bir ¢ok ¢alisma vardir ve bu

caligmalarda da sol transvers siniisiin aplazi ve hipoplazisi daha sik goriilmistiir [76].

4.8. Tumor Lokalizasyonu ve Trolard Ven Capa iliskisi

Sag tarafta timorii bulunan olgularin sag ve sol trolard ag¢i ortalamalari sirasiyla
41.64° +/- 16.40° ve 48.71° +/-28.72° iken sol tarafta timdrii bulunan olgularin sag
ve sol trolard ven ag¢1 ortalamalari sirasiyla 48.11° +/-16.30° ve 36.05° +/- 12.32°
derecedir. Sag hemisfer yerlesimli timor olan olgularda sol trolard acisinin saga
gore, sol hemisfer yerlesimli tiimorii olan olgularda sag trolard agisinin sola gore
daha yiiksek oldugu bulunmustur. Bu durum tiimériin yerlestigi hemisferde kitle ve
O0dem etkisi ile karsi hemisfer trolard agis1 {izerine etkisinin olup olmadigi

diisiincesini akillara getirmektedir.



4.9. Hastanin Yagsi ile Yapilan Ol¢iimler Arasindaki liski

Hastan1 yas1 ve siiperior sagittal siniis arasindaki iliski iizerine yapilan dlgiimlerde
yastan bagimsiz olarak siiperior sagittal siniis 6n 1/3, orta 1/3 ve arka 1/3 Slgiimleri
sirastyla 3.26, 6.40, 5.95 mm’dir. Bu sonuca bakarak siiperior sagittal siniis orta
1/3’lik kesiminin daha daha kalin oldugunu sdyleyebiliriz. Diger Olc¢timlere
bakildiginda yas ile siliperior sagittal sinlis ¢ap1 arasinda anlamli iliski
kurulamamastir. 50 yas ve altinda siiperior sagittal siniis 6l¢timlerinde 6n 1/3, orta 1/3
ve arka 1/3 olacak sekilde bakilirsa, sirasiyla 3.01, 6.11, 5.82 mm olarak
bulunmustur. 50 yas ve lizerinde ise bu Ol¢limlerin artig gostererek 3.51, 6.70, 6.09

olarak dlciildiigiinii gérmekteyiz.

Drenaj veni sayisi iizerine yapilan degerlendirmede 50 yas ve altinda sag ve sol
drenaj veni sayist sirastyla 8.28 ve 8.00 olarak bulunmustur. 50 yas {lizerinde sag ve
sol drenaj ven sayilari sirasiyla 8.47 ve 8.61 olarak bulunmustur. Yukaridaki veriler
1s1ginda artan yasla birlikte drenaj veni sayisinda artis meydana gelebilecegini

diistindiirmektedir ancak istatiksel olarak bir karsiligi bulunamamastir.

50 yas ve altinda sag ve sol trolard ven c¢ap ortalamasi sirasiyla 1.33 ve 1.39 mm
olarak bulunurken 50 yas iizerinde sag ve sol trolard ven c¢ap ortalamasi sirasiyla
1.48 ve 1.42 mm olarak bulunmustur. Ayn1 drenaj veni sayilar1 ve siiperior sagittal
sinilis l¢itimleri lizerinde bulunan iligki gibi burada da artan yagla birlikte trolard ven
capinin arttigini gormekteyiz. Sliperior sagittal siniis, drenaj ven sayis1 ve trolard ven

cap1 arasindaki iliski labbe ven ¢api icin s6z konusu degildir.

50 yas ve altinda sag ve sol trolard ven agilar1 sirasiyla 50.70° ve 42.00° olarak
Olglilmiistiir. 50 yas tizerinde sag ve sol trolard ven agilar1 43.04° ve 41.17° olarak
Ol¢iilmiistiir. Bu verilere bakarak trolard ven capiin yasla azaldigi goriilmekle
birlikte aradaki farkin bariz olmamasi nedeniyle anlamli bir iliski olarak

degerlendirilmemistir.

50 yas ve altinda sag transvers siniis 5.41 mm ortalamaya sahipken 50 yas iizerinde
5.86 mm ortalamaya sahiptir. Ayni sekilde 50 yas ve altinda sol transvers siniis 4.52

mm ortalamaya sahipken, 50 yas {izerinde 4.87 mm’lik ortalamaya sahiptir.



Tiimdriin hacim olarak biiyiikliigii 50 yas ve altinda 66 mm3 ortalamaya sahipken 50
yas ve iizerinde 77.43 mm?® ortalamaya sahiptir. %14.7’lik farkla 50 yas ve iizerinde

daha biiytik tiimorlerle karsilagiimaktadir.

Tim bu yas ve venodz yapi iliskisi dikkate alindiginda istatiksel olarak anlamli veri
elde edilememesine ragmen bariz bir sekilde goriilmektedir ki artan yasla birlikte

beyin vendz yapilarinda cap artist meydana gelmektedir.

4.10. Cinsiyet ile Yapilan Ol¢iimler Arasindaki liski

Stiperior sagittal siniisiin erkek ve kadin cinsiyette yaklasik olarak benzer degerlere
sahip oldugunu gérmekteyiz. Kadinlarda siiperior sagittal siniis 6l¢iimleri 6n 1/3, orta
1/3 ve arka 1/3 olarak degerlendirildiginde sirasiyla 3.48, 6.43, 6.08 mm’dir. Erkek
cinsiyette degerler sirasiyla 3.24, 6.61, 5.94 mm’dir.

Kadinlarda sag ve sol drenaj veni sayir ortalamasi sirasiyla 9.30 ve 9.00°dr.
Erkeklerde ise 7.66 ve 8.00 mm ortalamaya sahiptir. Bu durum istatiksel olarak da
desteklenmekle birlikte (sag drenaj ven sayist i¢in p degeri 0.01, sol drenaj ven sayisi
icin p degeri 0.04) sag ve sol drenaj veni sayisi kadinlarda daha fazla olarak

bulunmustur.

Trolard ve labbe ven caplart arasinda ise cinsiyete bagli olarak bir fark

goriilememigtir.

Trolard agis1 cinsiyet iligskisine bakildiginda kadinlarda sag trolard agis1 39.44° sol
trolard agis1 43.19° olarak Ol¢iilmistiir. Erkeklerde sag trolard agist 50.94°, sol
trolard agis1 39.76° olarak Ol¢iilmiistiir. Bu verilere bakildiginda erkek bireylerin sag

trolard ag1 ortalamalari, kadinlara gore anlamli ytliksektir (p:0,04).

Cinsiyet ve tiimor biiytlikligi iliskisine bakacak olursak, kadinlarda tiimor 50.13
mm?3 iken, erkeklerde 96.41 mm? olarak 6l¢iilmiistiir.



5. SONUC

Superior sagittal sinis ve drenaj venlerinin morfolojik 6zelliklerinin kontrastli beyin
MR ince kesit goriintiilerini kullanarak inceledigimiz ¢alismamizda amacimiz beyin
vendz sistemini inceleyerek bu alanda literatiire katki saglayabilmekti. Daha once
arteryel sistem tizerine bir¢cok calisma yapilmisken bu konu iizerinde g¢alismalarin

yetersiz oldugunun farkina varip bu alanda bir ¢alisma yapmak istedik.

Beynin ven6z damarlarinda perop olarak meydana gelen yaralanmalar ¢ok ciddi ve
geridontlisiimsiiz sonuglar dogurmaktadir. Bu nedenle vendz sistemin daha ayrintili

bir sekilde aydinlatilmasi amaglanmustir.

Yapilan ol¢iimler ve istatistikler sonrasinda kadinlarda sag drenaj veni sayisininin
erkeklere gore fazla oldugu, erkeklerde ise sag trolard acisinin kadinlara gére daha
fazla oldugu istatiksel olarak anlamli bulunmustur. Ayn1 zamanda istatiksel olarak

anlamli ¢ikmasa da tiimoriin oldugu tarafta trolard ven cap artis1 gozlenmistir.

Tarafimizca yapilan ¢alisma glioblastom’u olan hastalarda ven yapisini incelemekte
olup bu noktada bir ¢ok calismaya Onciiliik edecek bir ¢alisma olmasi nedeniyle
degerlidir. Ileride gerceklestirilecek calismalarla birlikte incelenen goriintiileme
sayis1 arttikca beynin vendz yapist hakkinda daha ayrintili bilgilere sahip

olabilecegiz.
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