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ÖZET 

İntrakraniyal ve intraaksiyel bir tümör olan glioblastom olgularında süperfisiyal ana 

venöz damarlar ve parasagittal venöz drenaj venlerinde yapısal değişikliklerin ortaya 

konulması bu hastalarda tümörden uzak yapılarda yapısal değişikliklerin 

olabileceğinin gösterilmesi açısından önemlidir. Bu önem radyolojik tanının 

güçlendirilmesi açısından olduğu kadar tümör dokusunun çevre anatomik yapılarda 

oluşturduğu değişikliklerin veya çevre yapılarda oluşmuş yapısal değişikliklerin 

tümör oluşumuna katkısının ortaya konulması ve tedavi algoritmaları açısından da 

önemlidir. Glioblastomlar en sık görülen primer malign beyin tümörüdür. İnsan 

beyin venöz sisteminin nöroanatomik yapısının detaylandırılması, nörofizyolojik, 

nörogenetik, nöropatolojik ve nörogeometrik temellerinin incelenmesi yeterince 

yapılamamıştır.  

Bu projenin incelediği temel konu ve temel amacı klinikte en sık karşılaştığımız 

problemlerden olan glioblastom olgularında beyin vasküler yapılarının en 

belirginlerinden birisi olan ana venöz damarlar ve parasagittal venöz drenaj 

venlerindeki yapısal değişikliklerin türleri, simetri, asimetri gibi değişikliklerin neler 

olduğunun ortaya konulmasını amaçlamıştır. Ana venöz damarlar ve parasagittal 

venöz drenaj venlerindeki muhtemel değişikliklerin incelenmesinde ek radyolojik 

inceleme yapılamamış olup var olan MR görüntülemelerin T1 gadolinium verilerek 

elde olunmuş görüntülerin volume rendering tekniği kullanılarak üç 

boyutlandırılmasında elde edilen görüntülerde ana venöz damarların ve parasagittal 

venöz drenaj venlerinin incelenmesini kapsamıştır. 
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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. 
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1. GENEL BİLGİLER  

1.1. Glioblastom (GBM)  

1.1.1. Tanım  

Glioblastom, her yaşta ortaya çıkabilen ve nöroglial kök veya progenitör hücreleri 

etkileyen genetik değişikliklerden kaynaklandığı düşünülen intrinsik bir beyin 

tümörüdür [1].  Astrositik, oligodendroglial ve ependimal kökenli gliomalar, tüm 

beyin tümörlerinin %70’inden fazlasını oluşturur. En sık ve en malign histolojik tip 

glioblastomdur [2]. 

İnsidans yaşla birlikte düzenli olarak artar. Tanı anındaki ortalama yaş 65 

aralığındadır ve erkekler kadınlardan yaklaşık 1,7 kat daha sık etkilenir. Genç yaş ve 

iyi performans durumu, terapiden bağımsız pozitif prognostik faktörlerdir [3]. 

2016’da santral sinir sistemi tümörleri WHO sınıflandırmasının güncellenmesiyle 

birlikte 3 ana subtipe ayrılmıştır [4]: GBM, IDH wild tip; GBM, IDH mutant; GBM, 

NOS.  

Tablo 1. 2016 Dünya Sağlık Örgütü santral sinir sistemi tümörleri sınıflamasının glioblastom 

açısından karşılaştırılması [5]. 

 2016 2007 Majör değişiklikler 

Diffüz 

astrositik 

tümörler  

Glioblastom, IDH wild tip  Glioblastom Glioblastomlar genetik 

olarak sınıflandırılmış 

Epiteloid glioblastom 

tabloya eklenmiş 

Gliomatozis serebri 

tablodan çıkarılmış 

      Dev hücreli glioblastom       Dev hücreli glioblastom 

      Gliosarkom Gliosarkom 

      Epiteloid glioblastom Gliomatozis serebri 

Glioblastom, IDH mutant   

Glioblastom, NOS  

Glioblastomlar daha çok primer olarak ortaya çıkmakla birlikte nadiren WHO 

evrelemesine göre grade 2 diffüz astrositom veya grade 3 anaplastik astrositomların 

farklılaşması ile meydana gelebilir [6-8]. IDH 1 mutasyonlarının keşfedilmesinden 

önce primer ve sekonder glioblastomların aynı öncü hücre popülasyonundan 

geliştiği, ancak farklı klinik ve biyolojik davranış gösterdiği varsayılmıştır. 

Günümüzde ise benzer histolojik özelliklerine rağmen primer ve sekonder 

glioblastomların farklı kökenli hücrelerden geliştiğine dair kanıtlar vardır [9].  



Glioblastoma tedavisi multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Mevcut standart tedavi, 

maksimum güvenli cerrahi rezeksiyon ve ardından radyoterapi tedavisini 

içermektedir. Çok sayıda çalışma agresif cerrahi rezeksiyonun önemini göstermesine 

rağmen bu tümörlerin yüksek derecede invazyon özelliği ve beynin işlevsel 

bölgelerinde bulunması nedeniyle tam rezeksiyonu zordur [10]. 

1.1.2. Epidemiyoloji  

GBM, küresel insidansı 100.000 kişide 10’dan az olan nadir bir tümör olmasına 

rağmen, teşhisten sonraki kısa süreli sağkalım oranı ile kötü prognozlu seyri, 

hastalığı önemli bir sağlık sorunu haline getirmektedir [11]. 

Glioblastomlar çocukluk çağı dahil her yaşta ortaya çıkabilmesine rağmen, en yüksek 

görülme sıklığı 55-60 yaş arasındadır. İlerleyen yaşla birlikte sağkalım belirgin bir 

şekilde azalmaktadır [12]. Erkeklerde GBM görülme oranı kadınlara göre daha 

yüksektir [11]. 

Tümör, beyaz ırkta Afrikalılar ve Afrikalı-amerikalılara göre iki kat daha yaygındır. 

Asyalı ve yerli Amerikalılarda daha düşük bir insidansa sahip olmakla birlikte 

erkekler kadınlardan biraz daha fazla etkilenmektedir [13, 14]. 

1.1.3. Primer ve Sekonder Glioblastom  

Primer glioblastomlar yaşlı hastalarda daha sık görülür ve glioblastomların 

çoğunluğunu oluşturur [15] Sekonder glioblastom ise WHO evre 2 ve 3 

astrositomların malign dejenerasyonundan kaynaklanır. Hastalar daha gençtir ve 

klinik seyir daha yavaştır. 

Bu glioblastom alt tipleri, hastaları farklı yaşlarda ve farklı genetik yollarla etkiler. 

Yapılan çalışmada primer glioblastom hastalarının sekonder glioblastomlu 

hastalardan daha kısa sağ kalıma sahip olduğunu ortaya koymuştur [16]. 

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

Özellik Primer glioblastom Sekonder Glioblastom  

Moleküler özellik  IDH-wildtip (%95) IDH-mutant (%60-90) 

Sıklık %90 %10 

Ortalama yaş 62 44 

Nekroz Aşırı Kısıtlı 



TERT promoter mutasyonu %72 %26 

TP53 mutasyonları  %27 %81 

ATRX mutasyonları  Çok sık %71 

EGFR amplifikasyonu  %35 Çok sık 

PTEN mutasyonları  %24 Çok sık 

MGMT gen metilasyonu  %36 %75 

1.1.4. Risk Faktörleri 

Glioblastom için onaylanmış birkaç risk faktörü vardır. Radyasyon maruziyeti en 

güçlü risk faktörüdür ve aynı zamanda bilinen tek değiştirilebilir risk faktörüdür [17]. 

Postmenopozal kadınlarda ortaya çıkma insidansının daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir [18, 19]. Boy ve BMI’in yüksek değerleri glioblastom riskini artırır.    

İnsan sitomegalovirüsü (HCMV) ve Ebbstein Barr (EBV) gibi virüsler, ayrıca glioma 

gelişimi için etyolojik ajanlar arasında olduğuna inanılmaktadır [20]. Her iki virüs de 

glioma örneklerinde saptanmıştır ancak bunun nedensel mi yoksa epifenomenal bir 

ilişki mi olduğu net bilinmemektedir [13].  

Vakaların %5’inde aile öyküsü bildirilir ve Li-Fraumeni sendromu, 

Nörofibromatozis I ve II, Turcot sendromu, Ollier hastalığı ve Mafucci sendromu 

gibi nadir sendromlar yüksek riskle ilişkilendirilir [12]. 

Pestisitler, polisiklik aromatik bileşikler ve çözücüler gibi bazı kimyasal maddeler 

potansiyel olarak tehlikeli kabul edilir. Elektromanyetik alanlar ve bazı metallerin 

glioma gelişiminde rol oynadığı düşünülmektedir [21].  

Cep telefonu kullanımının glioblastom gelişme riskini arttırmadığına inanılmaktadır 

ancak uzun süreli kullanım oranları henüz belirlenmemiştir [22].  

Glioblastom kauçuk ve petrokimya endüstrisinde çalışan kişilerde daha yüksek 

insidansta görülmesine bağlı olarak bir meslek hastalığı olarak da kabul edilebilir 

[19, 23]. Ayrıca alkol kullanımı glioblastom gelişiminde bir risk faktörü olarak kabul 

edilmektedir [24]. 

 

 



1.1.5. Glioblastom Gelişiminde Rol Oynayan Moleküler Yolaklar 

Geniş çapta yapılan gen profili çalışmaları sonucunda glioblastomların inanılmaz 

derece geniş bir genomik değişikliğin çevresinde geliştiği gösterilmiştir [25]. 

Moleküler çalışmalar glioblastom gelişiminde en az 3 farklı yolak olduğunu ortaya 

koymuştur. 

RTK’lar, epitelyal büyüme faktörü (EGF), vasküler endotelyal büyüme faktörü 

(VEGF) ve trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF) için reseptör görevi gören 

transmembran proteinlerdir. Ayrıca sitokinler, hormonlar ve diğer sinyal yolları için 

reseptör görevi görebilirler. Reseptör tirozin kinaz (RTK) genlerinin amplifikasyonu 

ve mutasyonu sonucunda büyüme faktörü sinyalinin bozukluğunun meydana gelmesi 

ilk yolu oluşturur. 

İkinci yol hücre sağkalımını düzenlemede önemli role sahip olan Fosfatidilinositol-3-

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

Üçüncü yol olarak ise tümör baskılayıcı genler olan p53 ve retinoblastoma (Rb)’nın 

inaktivasyonu rol oynamaktadır  [26]. 

Tablo 3. Gliomalara eşlik eden genomik varyasyonlar ve histopatolojik özellikler [27] 

 
Düşük Evreli 

Astrositom 
Anaplastik Astrositom Glioblastom 

İnvazyon  Orta Orta Yüksek 

Anjiogenez Yok Az ya da yok Yüksek 

Nekroz  Yok Yok Yüksek 

Proliferasyon Az ya da yok Orta Yüksek 

Eşlik eden genomik 

varyasyonlar  

P53 mutasyonları  

Yüksek PDGF/R 

ekspresyonu 

RB mutasyonları  

CDK4 amplifikasyonu  

INK4a/ARF kaybı  

PTEN kaybı  

DMBT1/mxi kaybı  

19q kaybı  

11p kaybı 

EGFR amplifikasyonu  

EGFR mutasyonları  

INK4a/ARF kaybı  

PTEN kaybı  

RB mutasyonları  

 

 



1.1.6. Lokalizasyon 

Glioblastomlar büyük çoğunlukla beyinde meydana gelse de beyin sapı, serebellum 

ve omurilikte de görülebilir. Beyinde frontal lobda %23.6, temporal lobda %17.4, 

parietal lobda %10.6 ve okspital lobda %2.8 oranında görülür [28].  

Tablo 4. Glioblastomlarda lokalizasyon  

Lokalizasyon  % 

Frontal 23 

Temporal 17 

Parietal 10 

Oksipital  2.5 

 

 

Şekil 1. T1 kontrastlı MR görüntülemelerde glioblastom görünümü. 

Tümör hem çevresindeki kortekse hem de korpus kallosumdan karşı hemisfere 

komşuluk yoluyla invazyon gösterebilir [29]. Erişkinde daha az sıklıkla görülen derin 

yerleşim, pediatrik çağda da az olmakla birlikte, yetişkinlere göre daha sık 

görülmektedir [30, 31]. 

1.1.7. Semptom ve Bulgular  

En sık görülen major semptom baş ağrısıdır ve hastaların yaklaşık %50’sinde 

bulunur [32, 33]. Mide bulantısı, kusma, baş dönmesi, yorgunluk gibi kafa içi 

basıncın artmasının belirtileri ortaya çıkar. Hastaların %20’sinde epilepsi ve yaklaşık 

olarak %5’inde afazi görülür [34].  



Tümörün bulunduğu lokalizasyona bağlı olarak semptom gelişebilir. Frontal lob 

yerleşimli tümörlerde bilişsel işlev bozukluğu ve kişilik değişikliği görülebilir. İşitme 

ve görme bozukluğu olması durumunda ise oksipital ve temporal lob akla gelmelidir. 

Tümörün büyük olması durumunda yürüyüşte dengesizlik ve inkontinans meydana 

gelebilir [11]. 

Tablo 5. Glioblastom Hastalarındaki Semptom ve Bulgular  

Başvuru Semptomları  Nörolojik Muayene Bulguları  

Baş ağrısı  Parezi 

Ekstremitelerde güçsüzlük Bilinç düzeyi bozuklukları  

Bilinç düzeyi değişiklikleri Derin tendon reflekslerinde artış  

Bulantı ve kusma  Patolojik refleksler 

Konuşma bozukluğu Fundus anomalileri 

Epileptik nöbet  Disfazi, afazi 

Ataksi Hipoestezi 

Vertigo Sinir paralizileri 

Duyu değişiklikleri Görme kaybı  

Üriner inkontinans  Anizokori 

Görme bozuklukları Dizartri 

1.1.8. Histopatoloji 

Morfolojik olarak glioblastom, polimorfizm, anaplazi ve belirgin anizokaryoz ile 

karakterize küçük hücrelerden oluşur. Glioblastom hücreleri, asidofilik sitoplazma ve 

belirsiz hücresel sınıra sahip iğ şeklindedir. Bazı hücreler intranükleer inklüzyonlar 

içerir [35].  

Glioblastom vaskülarizasyonu çok yüksektir [36]. Yeni gelişmiş damarlar morfolojik 

olarak böbreğe benzer glomerüller ve endotel hücreleri, fenotipik olarak normal 

endotelyal hücrelerden farklıdır. Normalde beyin endotel hücrelerinde bulunmayan 

çoklu Weibel-Palade cisimleri, yeni oluşan damarların hücrelerinde bulunabilir. Bu 

damarların yüzeyi perisit tabakası ile kaplıdır [37]. 

 



 

Şekil 2. A. Glioblastom hastalarının histopatolojisinde izlenen nekroz, mikrovasküler proliferasyon ve 

vasküler tromboz görüntüsü. B. Glioblastom IDH-wildtype nükleer pleomorfizm histolojik görüntüsü.  

Nekrotik odaklar glioblastom’un en karakteristik özelliklerinden biridir. Histolojik 

olarak, lokalizasyonuna ve boyutuna bağlı olarak tipik olarak iki tür nekrozla 

karşılaşılır. İlki, tüm primer glioblastomlarda yetersiz kan beslenmesinden 

kaynaklanan, tümörün merkez bölgesinde geniş nekrozdur. Diğer tip, hem primer 

hem de sekonder glioblastomlarda gözlenen radyal olarak dizilmiş glial hücrelerin 

oluşturduğu psödopalizan alanlarla çevrili küçük, düzensiz şekilli nekrotik odakları 

içerir [38]. Psödopalizan alanlar aynı zamanda çoklu apopitotik hücrelerin varlığını 

da gösterir [39]. Bu tümörlerin artan malignitesine atipi derecesinde artış, nükleer 

hiperkromatozis, artmış mitotik indeks, nekrotik alanların varlığı ve atipik kan 

damarları eşlik eder [19].  

1.1.9. Genetik Bozukluklar  

Glioblastom klinik ve sitogenetik olarak 2 farklı hastalık olarak tanımlanır: Primer 

(de novo) ve sekonder glioblastom. Sekonder glioblastom daha çok gençleri etkiler 

ve düşük dereceli bir gliomanın yavaş ilerlemesinden evrimleşir ve trombosit 

kaynaklı büyüme faktörü reseptörü (PDGFR) ve TP53 genlerinde aberrasyonlara 

sahiptir. Buna karşılık, primer glioblastom daha çok yaşlıları etkileyen daha kötü 

seyirli olarak ilerleyen bir hastalık olarak karşımıza çıkmaktadır ve tipik olarak 

epidermal büyüme faktörü reseptöründe (EGFR) mutasyonlar barındırır [40]. 

10.kromozom üzerindeki heterozigotluk kaybı vakaların %60-80’inde meydana 

gelen ve primer glioblastom’da en sık görülen genetik değişikliktir [41]. 

Glioblastomlarda yapılan gen ekspresyonu çalışması sonucu yüksek YKL-40 

seviyelerine saptanmıştır. Yüksek YKL-40 gen ekspresyon seviyeleri ile daha kötü  

sağkalım arasında bir ilişkinin varlığı gösterilmiştir [42]. 



1.1.10. Makroskopi  

Glioblastomlar genelde tanı anında oldukça büyük boyutlara ulaşır. Tümör genellikle 

tek taraflı yerleşim göstermekle birlikte korpus kallosumda bulunan lezyonlar karşı 

hemisfere de yayılmış olarak bulunabilirler [43]. Makroskopik olarak bakıldığında 

çevre beyin dokusunda zor ayırt edilirler. Tümörün merkezinde yerleşen nekroz alanı 

tümörün %80’ini kapsayacak boyutta olabilir. Tümör içerisinde yeni gelişen ve 

eskiden gelişmiş olan kanama odakları görülebilir [29]. 

 

Şekil 3. A. Sağ frontal bölgede, singulat girus da dahil olmak üzere gri cevheri kaplayan ve korpus 

kallozuma yayılan ve beyaz cevherin yaygın infiltrasyonunu gösteren kesit. Beyaz ok ile ana tümör 

kitlesinin fark edilebilir sınırının ötesinde yayılmayı gösteren başka bir küçük tümör nodülü 

gösterilmiştir. B. Sağ frontal bölgedeki tümörün parankimi diffüz olarak infiltre ederek sağ lateral 

ventrikülün basısına ve orta hat yapılarının kaymasına neden oluşu gösterilmiş. C. Beyaz cevherde 

yüzeysel olarak yerleşmiş, kanama alanları olan ve gri maddeye yayılmış tümörü gösteren, rezeke 

edilmiş bir glioblastoma tümörünün koronal kesiti gösterilmiş [44]. 

1.1.11. Yayılım ve Metastaz  

Glioblastomlar infiltratif özellik gösteren tümörlerdir ve bunu akson lifleri 

yardımıyla yaparlar. Korpus kallosum üzerinde her iki hemisferde radyolojik olarak 

simetrik bir görüntü meydana gelebilir; buna kelebek GBM adı verilir [45]. 



Glioblastom hastalarında radyolojik olarak görünen tümör dokusu dışında akson 

yolaklarıyla yayılım sonucu olarak beynin diğer bölgerine de yayılım mevcuttur. Bu 

yayılımlar korpus kallozum, serebral pedinküller, internal kapsül, unsinat fasikulus 

ve intertalamik adezyon yardımı ile olur. Bu nedenle glioblastom lokal bir hastalık 

olarak değil beynin tamamını kapsayan global bir hastalık olarak düşünülmelidir 

[46].  

Glioblastom olgularının %0.1’inde ekstranöral metastaz literatürde belirtilmiş olup, 

medulla spinalis yayılımı ise %1.2 oranındadır. Hastalar ameliyattan sonra ne kadar 

uzun süre hayatta kalırsa, spinal metastazlar dahil ek tümörler geliştirme insidansı o 

kadar yüksek olur [47]. 

1.1.12. Glioblastom IDH-wild tip Alt Tipleri 

1.1.12.1. Dev Hücreli Glioblastom 

Dev hücreli glioblastom, bol eozinofilik sitoplazmalı çok çekirdekli dev hücrelerin 

baskınlığı ile karakterize nadir bir neoplazmdır. Canavar hücreli beyin tümörü olarak 

da bilienen bu histoloji, ilk olarak 20.yy’ın başlarında Schmincke tarafından 

tanımlanmış ve ilk olarak ‘’dev hücreli glioma’’, kullanımı Meyer tarafından 

yapılmıştır [48]. TP53 ve PTEN mutasyonları karakteristiktir. 

1.1.12.2. Gliosarkom  

Gliosarkomlar, hem malign glial hem de sarkomatöz komponentlerden oluşan 

merkezi sinir sisteminin primer tümörüdür. Gliosarkom ilk olarak 1895’te Strobe 

tarafından rapor edilmiştir. Gliosarkom insidansı hastaların %1 ile %8’i arasındadır. 

Genel olarak Gliosarkomun epidemiyolojisi ve doğal süreci Glioblastom ile 

benzerlik göstermektedir [49]. 

1.1.12.3. Epiteloid Glioblastom 

Glioblastom’un karakteristik özelliklerine ek olarak yakın aralıklı epiteloid hücreler 

ve rabdoid hücreler bulunan tiptir. Genç yetişkin ve çocukları etkiler. BRAF V600E 

mutasyonu sık olarak görülür [50]. 

 



1.1.13. Görüntüleme Yöntemleri 

Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme ile net olarak gliomun 

derecelendirilmesi yapılamayabilir. Ancak bazı bulgular fikir verebilmektedir [51]. 

Glioblastomda BT’deki düşük dansiteli alan nekrozu kontrastlanan çevresel alan ise 

sellülariteyi temsil eder. Tümör hücrelerinin kontrastlanan alanın 15 mm kadar 

uzağına invazyon gösterdiği düşünülmektedir [52]. 

Tablo 6. MR ve BT görüntüleme ile gliomların derecelendirilmesi [53, 54] 

WHO evre Tipik radyolojik bulgular Lokasyon 

Diffüz astrositom (II) 

BT: düşük dansite  

MRG: T2WI’da 

anormal sinyal artışı  

Kitle etkisi ve 

kontrastlanma yok  

Temporal, posterior, 

frontal ve anteior 

parietal lob 

Anaplastik astrositom 

(III) 
Kompleks kontrastlanma   

Glioblastom, IDH-wild 

tip (IV) 
Halkasal kontrastlanma ile birlikte santral nekroz  

Temporal, parietal, 

frontal, oksipital 

Glioblastom, IDH-

mutant (IV) 
Solid kontrastlanma  Frontal lob hakimiyeti 

 

 

Şekil 4. A. T1 gadolinium kontrast sonrasında halkasal tarzda kontrastlanma artışı görülmekte. B. 

Aksiyel T2 kesitlerde çevresel vazojenik ödem ve sağ lateral ventriküle bası etkisi görülmekte. Aynı 

hastaların görüntüleri C ve D şekillerinde devam etmektedir. 

A B 



 

Şekil 5. C. T1 gadolinium kontrast öncesi beyaz alanlar hemorajiyi göstermekte. D. Koronal flair 

kesitlerde tümörün kitle etkisi ve veazojenik ödemle uyumlu sinyal artışı görünmekte. 

1.1.14. Tedavi 

Glioblastom tedavisinde son yıllarda bir dizi farklı tedaviler araştırılmakta ancak bu 

çalışmalar sınırlı başarı göstermiş olup tedavi hala onkolojik açıdan çok zordur. 

Cerrahi yaklaşımlardaki, radyoterapideki ve adjuvan kemoterapideki gelişmeler 

hastaların sağkalımında ve yaşam kalitesinde artışa yol açmış ancak prognoz hala iç 

karartıcıdır [55]. 

Glioblastom hastaları için mevcut bakım standardı, yalnızca terapötik yönetimi değil, 

etkileyici bir destekli bakım, serebral ödem, nöbetler, gastrointestinal sistem 

rahatsızlıkları, osteoporoz, venöz tromboembolizm, bilişsel bozukluk ve 

duygudurum bozukluklarının yönetilmesini içeren, hastalığın çeşitli belirti ve 

semptomlarının yönetilmesini gerektirir [56]. 

Deksametazon, düşük mineralokortikoid aktivitesi nedeniyle bu hastalarda genellikle 

tercih edilen kortikosteroiddir [33]. Spesifik terapötik yönetim, radyasyon ve eşlik 

eden adjuvan temozolomid (TMZ) tedavisi ile birlikte tümörün cerrahi 

rezeksiyonunu içerir [55]. 
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Tablo 7. Glioblastom sağkalımı ile ilişkili prognostik faktörler [57] 

Prognostik faktör  Yorum 

Yaş, cinsiyet, KPS 

Ameliyat öncesi performansı iyi olan genç kadın 

hastaların sağkalımı daha iyidir. Hepsi bağımsız 

olarak sağkalımı arttıran faktörlerdir. 

Rezeksiyon kapsamı  

Büyüyen kitlede %70-80’in üzerinde ve özellikle 

%90’ın üzerinde (veya 5cm3’ten az rezidüel 

tümör) rezeksiyonlar sağ kalımı önemli ölçüde 

arttırır. 

Grade 

Anaplastik glioma (WHO evre III), 

glioblastoma’ya  (WHO evre IV) kıyasla daha 

uzun sağkalıma sahiptir. 

Glioblastom genom atlası  

Klasik: Astrositlerin gen ekspresyon 

paternlerinde geliştirilmiştir, çoğunlukla EGFR 

aşırı ekspresyonu ve 10. Kromozom kaybı 

Mezenkimal: Astrositlerin gen ekspresyonu, 

mezenkimal belirteçler ve NF1 ve PTEN 

genlerindeki mutasyonlar açısından 

geliştirilmiştir. Agresif kemoradyoterapi, klasik 

veya mezenkimal alt tiplerde mortaliteyi önemli 

ölçüde azaltır. 

Pronöral: Oligodendrositlerde görülen 

desenlerle geliştirilmiştir. Değişiklikler: p53, 

PDGFR ve IDH1. Tanı anında en genç yaş. 

Diğer alt riplere kıyasla daha iyi prognoz ve 

sağkalım.  

Nöral: Normal nöronlarda görülen gen ifadesiyle 

geliştirilmiştir.  

Biyolojik markerlardaki mutasyonlar  

MGMT promoter hipermetilasyonu hayatta 

kalmayı önemli ölçüde arttırır. IDH1 ve IDH2 

(grade II ve III gliomlarda en yaygın mutasyon; 

daha iyi prognoz), p53, TERT (GBM’de en 

yaygın mutasyon; kötü prognoz), EGFR (EGFR 

aşırı ekspresyonu ya kötü prognoz lehinedir ya 

da nötrdür.  

Ameliyat öncesi MR parametreleri 
Eloquent bölge yerleşimi ve tümör hacminin 

büyüklüğü mortaliteyi önemli ölçüde arttırır.  

 

 



1.1.14.1. Cerrahi Tedavi 

Cerrahi, glioblastomanın yönetiminde önemli bir tanısal araçtır ve terapötik rol 

oynar. Histolojik ve moleküler tanı için doku, tümörle ilişkili kitle etkisinin ve 

bununla ilişkili semptomların anında giderilmesi ve potansiyel sitoredüksiyon sunar 

[58]. Bununla birlikte hastalığın infiltratif seyri nedeniyle, makroskopik olarak tam 

rezeksiyon bile küratif değildir. Yapılan çalışmalar cerrahi rezeksiyon miktarının 

daha kapsamlı olmasını desteklemektedir [59, 60]. 

Rezektabl tümörler sıklıkla, semptomatik hale gelmeden önce uzun bir süre boyunca 

beynin sessiz bölgelerinde bulunur. Ek olarak frontopolar tümörler gibi rezektabl 

tümörlerin, daha iyi bir prognoz ile ilişkili olan IDH1 mutasyonunu barındırma 

olasılığı daha yüksektir [61]. Buna karşılık, orta hat/diensefalik veya beyin sapı 

tümörleri gibi rezeke edilemeyen tümörler genel olarak daha agresif bir seyir gösterir 

ve H3K27 mutasyonlarını barındırır [62]. 

Rezeksiyon kapsamını güvenli bir şekilde maksimuma çıkarmak için bir takım 

teknolojik yenilikler ortaya konmuştur. Bunlar rezeksiyonu üst düzeye çıkarırken 

aynı zamanda cerrahın da intraoperatif olarak güvenliğini ve doğruluğunu optimize 

ediyorlar. Bu teknojiler 3 başlık altında toplanabilir: [63] 

• İntraoperatif navigasyon teknolojisi 

• Elektofizyolojik izleme ve fonksiyonel beyin haritalama  

• Floresan belirteçler (5-ALA) 

5-aminolevulinic-acid (5-ALA) rehberliğinde rezeksiyon tümör dokusunun 

görselleştirilmesi en üst düzeye çıkarmak için keşfedilmiş bir teknolojidir. Tümör 

dokusu genellikle çevresel beyin ödemi ile benzer bir dokuya ve renge sahiptir. 5-

aminolevulinik asidin mavi ışık altında kullanılması, cerrahın rezidüel tümörü gerçek 

zamanlı olarak görmesini sağlar [63, 64]. 

1.1.14.2. Radyoterapi 

Cerrahi sonrası rezidu kalan tümör hücrelerini öldürmek için kullanılır. High grade 

gliomaları olan hastaların yaşam beklentilerini iyileştirdiği gösterilmiştir [65]. 

Brakiterapi ve stereotaktik radyocerrahi, nükseden GBM’ye karşı etkili tedaviler 



olarak bulunmuştur, ancak yeni teşhis edilen GBM’nin tedavisinde belirsiz rolleri 

vardır [66]. Gross total rezeksiyon geçirmiş hasta grupları, stereotaktik radyoterapi 

aldıktan sonra sağkalım avantajı elde edebilir [66].  

Üç boyutlu, bilgisayarlı planlama ve çok ışınlı modülasyonu kullanan modern 

konformal radyoterapi, MRG ile belirgin hastalığı ve marjı, 60 Gy’lik bir kümülatif 

soğurulan bir dozla tedavi eder. Günlük 1.8 ile 2.0 Gy fraksiyon dozlarında verilen 

toplam tedavi yaklaşık 6 hafta sürer ve genellikle ameliyattan 3-4 hafta sonra başlar 

[67]. 

Yaşlı veya performans durumu önemli ölçüde azalmış hastalar için, kısaltılmış 

hipofraksiyone radyoterapi kürü, daha kısa bir tedavi süresine izin verir. 

Radyoterapinin tolere edilebilirliğini arttırmak için yaygın olarak araştırılan 

hipofraksiyone radyasyon kullanılmıştır. Yakın tarihli ileriye dönük veriler, 

kısaltılmış tedavilerin yaşlı hastalar için, eşzamanlı kemoterapi ile güvenli ve etkili 

bir şekilde birleştirilebileceğini göstermiştir [68, 69]. 

1.1.14.3. Kemoterapi 

Hastalığın sağkalımını artırabilmek için bazı kemoterapötik ajanlar glioblastom 

hastalarında test edilmiştir [70]. Bunların dışında temozolamid, karmustin, lomustin 

gibi ajanlar bazı avantajlar göstermiştir ve klinik olarak kullanılmıştır [70]. BCNU ve 

CCNU ciddi bir şekilde sitotoksiktir ve bu ilaçlarla tedavi, faydalarını daha da 

sınırlayan erken direnç gelişimi ile sonuçlanır ve ayrıca birçok yan etki gelişir [71]. 

Temozolamid, glioblastom hastaları için tek standart kemoterapidir [72]. Adjuvan 

veya radyoterapi ile birlikte TMZ’nin oral uygulaması, en azından TMZ tedavisinin 

yüksek fiyatını karşılayabilen ülkelerde GBM hastaları için standart bakım haline 

gelmektedir [70, 73]. Düşük temozolamid yanıtı ise tümör hücrelerinde yüksek 

seviyelerde MGMT aktivitesi ile ilişkilidir. MGMT, tümör hücrelerini alkilleyici 

kemoterapötik ajanlara karşı koruyan kritik bir DNA onarım proteinidir [66]. 

Karboplatin, oksaliplatin, etoposid ve irinotekan temozolamide yanıt vermeyen 

hastalarda kullanılan ikinci sıra ilaçlardır. 

 



Tablo 8. Beyin tümörleri tedavisinde kullanılan kemoterapötik ajanların dozaj bilgisi ve yan 

etkileri [11] 

Ajan  Dozaj  Yan Etki  Beyin tümörü tipi 

Carmustine 

(BCNU) 

200 mg/m2 her 6-8 

haftada bir 

Mide bulantısı, miyelosüpresyon, 

pulmoner fibrosis 
Malign glioma 

Lomustine 

(CCNU) 
60 mg/m2 1-3 hafta  

Mide bulantısı, miyelosüpresyon, 

pulmoner fibrozis 

Malign glioma, 

oligodendroglioma, 

yetişkin düşük dereceli 

infiltratif supratentorial 

astrositom, glioblastom, 

primitif nöroektodermal 

tümör, yetişkin 

medulloblastom 

Temozolamid 

Radyoterapi ile 

birlikte 75 mg/m2 

günlük  

Adjuvan olarak 

150-200 mg/m2 (5-

28 gün) 

Mide bulantısı, baş ağrısı, 

halsizlik, konstipasyon, 

myelosüpresyon 

Malign glioma, yetişkin 

düşük dereceli infiltratif 

supratentoryal 

astrositom, glioblastom, 

primer beyin lenfoması 

Vinkristin 1.4 mg/m2 8-29 gün Periferal nöropati, konstipasyon 

Oligodendroglioma, 

glioblastom, primer 

beyin lenfoması, 

primitif nöroektodermal 

tümör, yetişkin 

medulloblastom 

Sisplatin 
Her 3-4 haftada bir 

60-100 mg/m2 

Mide bulantısı, renal yetmezlik, 

periferal nöropati, 

myelosüpresyon  

Malign gliom, primitif 

nöroektodermal tümör, 

yetişkin düşük dereceli 

infiltratif supratentoryal 

astrositom, 

medulloblastom 

Bevacizumab  
2 haftada bir 10 

mg/kg 

Diş eti kanaması, vücut ağrısı, 

yanma, karıncalanma, uyuşma, 

göğüs ağrısı, titreme 

Anaplastik gliomlar, 

glioblastom 

Etoposid Günlük 50 mg  

Öksürük, yutma güçlüğü, hızlı 

kalp atışı, baş ağrısı, asabiyet, 

uyuşukluk 

Malign gliom, primitif 

nöroektodermal tümör, 

yetişkin düşük dereceli 

infiltratif supratentoryal 

astrositom, 



medulloblastom 

Prokarbazin 
1-56 gün 110 

mg/m2 

Konfüzyon, konvülsiyon, 

yorgunluk, halüsinasyon, bronşial 

sekresyon 

Malign glioma, yetişkin 

düşük dereceli infiltratif 

supratentoryal 

astrositom, glioblastom, 

primer beyin lenfoması 

 

GBM için diğer kemoterapötik yaklaşımlar, anti-VEGF monoklonal antikorları 

(Bevacizumab), anti-FGF antikorları, EGFR’yi hedefleyen monoklonal antikorlar 

(Erlotinib ve Gefitinib) ve tirozin kinaz inhibitörleri gibi anti-anjiogenik ajanları 

içerir [70]. 

1.2. Serebral Venöz Anatomi  

1.2.1. Superfisiyal (kortikal) Serberal Venler  

Yüzeyel supratentoryal kortikal damarlar beynin yüzeyinde bulunur ve drenajlarına 

göre 3 gruba ayrılır [74]. 

1.2.1.1.Süperior Kortikal Venler  

Bu venler Süperior Sagittal sinüse drene olduklarından dolayı süperior sagittal grup 

olarak da bilinirler. Bu grubun en belirgin veni ‘’Trolard’’ olarak adlandırılan 

süperior anastomotik vendir. Trolard veni, süperfisiyal orta serebral veni Süperior 

Sagittal Sinüse bağlar. Aynı zamanda konveksitenin üst kısmında yaklaşık 8-12 adet 

isimlendirilmemiş daha küçük venler bulunmaktadır. [74, 75]. 

 

Şekil 6. A. Trolard ve Labbe veninin süperior sylvian vene drene olduğu gösterilmiştir. B. Kadavra 

görünütüsünün çizim şeklinde ifade edilmiş görseli  



1.2.1.2. Middle Kortikal Venler 

Bu venler sfenoparyetal sinüs yoluyla Kavernöz sinüse boşaldıkları için sfenoidal 

grup olarak da bilinirler. Bu gruptaki baskın damar, Sylvian fissürdeki (lateral 

serebral fissür) konumundan dolayı Sylvian ven olarak da bilinen süperfisiyal middle 

serebral vendir. Middle kortikal venler, frontal lobu alt kısmından, süperior temporal 

girus  ve parietal operkülden kollar alır. Sylvian venin diğer bir anastomotik veni 

olan Labbe veni, posterior ve inferior lobdan ve komşu parietal lobdan dallar alır ve 

esas olarak Transvers Sinüse ve nadiren sigmod sinüse drene olurlar [74]. 

1.2.1.3. İnferior Kortikal Venler 

Bu grubun ana veni inferior frontal loblardan ve insula, bazal ganglionlar ve 

parahipokampal girus gibi temporal loblardan kolları alan derin orta serebral vendir. 

Derin venöz sistemin parçası olarak kabul edilen Rosenthal Bazal Veni, Derin orta 

serebral venin anastomoz damarıdır [74]. 

1.2.2. Derin Serebral Venler  

Bazal ganglionlar, korpus kallozum, talamus ve limbik sistemin arka kısmı da dahil 

olmak üzere serebral hemisferlerin derin yapıları, iki ana bileşeni olan derin venöz 

sistem tarafından boşaltılır: İnternal serebral ven ve Rosental’in bazal veni. 

Subkortikal bölgeden çok sayıda daha küçük medüller damar çıkar, doğrudan beyaz 

cevheri geçer ve subependimal damarlara akar. Septal damarlar ve talamostriat 

damarlar, subependimal damarların en belirgin yapılarıdır. Septal damarlar frontal 

boynuzda lokalizedir ve posterior olarak septum pellisiduma doğru seyreder.  

Talamostriat venler anatomik olarak kaudat nükleus ve talamusun medialinde yer 

alır. Bu iki damar, İnternal serebral venlerden oluşan Foramen monronun yakınında 

bir araya gelir; bu kesişme noktasına ‘’venöz açı denir’’ denir. İnternal serebral 

venler daha sonra üçüncü ventrikülün çatısı ile forniks arasında seyreder. Lateral 

ventrikülün tabanı boyunca uzanan koroid venler de internal serebral venlere drene 

olur. Rosenthal’in bazal veni, anterior serebral ven, middle derin serebral ven ve 

straight venin kesişmesinden kaynaklanır.  



  

Şekil 7. A. İnternal serebral ven, bazal ven B. Talamostriat ven  

Great serebral ven (yani Galen veni, VofG) iki internal serebral ven ve rosenthalin 

basal veninin kesişiminden kaynaklanır. VofG, kuadrigeminal sistern içinde korpus 

kallozumun spleniumunun altından geçen 2 cm uzunluğunda, U şeklinde bir orta hat 

damarıdır [74]. 

1.2.3. Posterior fossa venleri  

Beyin sapı ve posterior fossa venleri drenaj sistemlerine göre üç alt gruba ayrılır.  

1.2.3.1. Süperior (Galenik) Grup 

Bu grup presantral serebellar (PCV), süperior vermian (SVV) ve anterior 

pontomezensefalik damarları (APMV) içerir. PCV, vermisin lingual ve santral lobülü 

arasında seyreder. Süperior vermian ven, vermisin tepesinden kaynaklanır ve 

PCV’ye akar. APMV, serebral pedinkülleri ve ponsun ön yüzeyini kaplayan bir çok 

küçük damar içerir. Bu gruptaki tüm damarlar VofG’ye akar. 

1.2.3.2. Anterior (Petrozal) Grup 

Serebellopontin köşe cerrahisi sırasında önemli olan bu grubun baskın damar yapısı 

petrozal ven (PV)’dir. Beyin sapı ve serebellumdan gelen dallar, DSA veya 

Bilgisayarlı Tomografi venografisinde (BTV) ‘’petrozal yıldız’’ olarak gözlemlenir. 

PV, lateral mezensefalik ven ve sfenoparyetal sinüs ile bir anastomoz oluşturur. 

1.2.3.3. Posterior (tentoryal) Grup 

İnferior vermian damarlar vermisin altında uzanır ve serebellumun alt kısmından 

kolları alır. 

A B 



1.2.4. Dural Venöz Sinüsler 

Dural sinüsler, yüzeyel, derin ve posterior fossadan serebral kan toplayan ve jügüler 

bulb seviyesinde internal jügüler vene drene olan, endotel ile döşeli, trabeküle 

edilmiş büyük kanallardır. Dura materin yüzeyel (periosteal) ve derin (meningeal) 

katmanları arasında yer alan bu sinüsler ayrıca subaraknoid boşluktan çıkan araknoid 

granülasyonlar (yani Pacchion granülasyonları) yoluyla beyin omurilik sıvısını 

(BOS) salgılar. Bu araknoid granülasyonlar (villus) genellikle süperior sagittal ve 

transvers sinüslerin çevresinde bulunur [74]. 

1.2.4.1. Superior Sagittal Sinüs 

En uzun dural sinüs olan Süperior Sagittal Sinüs (SSS), kraniyal kubbenin hemen 

altındaki interhemisferik boşlukta crista galli’ye bağlı olan falks serebrinin üst kenarı 

boyunca uzanır. SSS, foramen caecum’daki frontal lobun ön kısmından kaynaklanır 

ve torküler herofiliye drene olur. SSS, kortikal damarlar ve araknoid 

granülasyonlardan kaynaklanan dallar nedeniyle arkaya doğru genişler.  

 

Şekil 8. Süperior sagittal sinüs’ün kadavra üzerindeki görüntüsü ve sinüse katılan drenaj venlerinin 

açıları şematik olarak gösterilmiştir. 

1.2.4.2. İnferior Sagittal Sinüs  

İnferior Sagittal Sinüs (ISS), falks serebrinin ön üçte birinin alt kenarından 

kaynaklanır ve interhemisferik boşluklar içinde yer alır. Bu nispeten küçük sinüs, 



anterior perikallozal damarları toplar. ISS, SSS gibi eğrisel bir şekile sahiptir. ISS, 

her ikisi de straight sinüse akan Galen veni ile birleşir. 

1.2.4.3. Straight Sinüs  

Straight Sinüs (SS), great serebral ven ve ISS’nin birleşimi yoluyla falkotentoriyal 

bileşkeden kaynaklanır. SS, falx cerebri, tentoryum cerebelli ve bitişik beyin 

parankiminden damarları alır. SS, SSS ile birlikte torküler herofiliye drene olur. Bir 

varyasyon olarak, SS transvers sinüse de drene olabilir; bu varyasyon sol tarafta daha 

sık meydana gelme eğilimindedir. 

1.2.4.4. Transvers Sinüs  

Transvers sinüsler (TS) torküler herofilden köken alır ve sigmoid sinüslere boşalır. 

TS, tentoryum serebellinin arka kenarında bulunur. SSS gibi, TS’de araknoid 

granülasyonlar yoluyla BOS’u emer. TS çoğunlukla asimetriktir; sağ TS daha büyük 

olam eğilimindedir. Hipoplastik TS’nin radyolojik görünümü veya TS’nin yokluğu, 

TS trombozundan ayırt edilmelidir. 

1.2.4.5. Torkula (Confluens Sinuum) 

Sinüslerin birleşmesi (confluens sinuum) olarak da bilinen torkula, mevcut 

olduğunda SSS, ISS, TS ve oksipital sinüsün kavşak noktasının temsil eder. 

Torkulanın anatomik lokalizasyonu değişkendir. Torkula, radyolojik görünümde 

asimetrik bir kese olarak görünür.  

 

Şekil 9. Confluens sinuum ve transvers sinüs kadavra üzerindeki görüntüsü 



1.2.4.6. Sigmoid Sinüs 

Sigmoid sinüsler, tentoryum serebelli’nin lateral kenarından jügüler bulb’a uzanan S 

şeklindeki eğrilerinden dolayı bu şekilde adlandırılır. TS’de asimetriye göre asimetri 

görülebilir. 

1.2.4.7. Kavernöz Sinüsler  

Bu karmaşık büyük sinüsler, trabekülasyonlar dahil yaklaşık 2 cm uzunluğunda ve 1 

cm genişliğindedir. Önemli damarları ve kraniyal sinirleri içerir. Anatomik olarak 

sella tursika’ya lateral olarak yerleştirilmiş olan her iki CS, sella tursika’nın ön ve 

arka kenarında interkavernöz venöz pleksus ve ayrıca klival venöz pleksus ile 

bağlanır. Sfenoparyetal sinüsler, küçük sfenoid kanatta yer alan ve CS ile yüzeyel 

orta serebral ven (Sylvian ven) arasında bağlantı kuran ve ayrıca temporal direğin 

damarlarını da alan anastomotik venlerdir. Cs ayrıca üst ve alt petrozal sinüsler 

yoluyla kafa tabanından dallar alır.  

1.2.4.8. Süperior Petrosal Sinüsler  

Superior petrosal sinüsler (SPS), temporal kemiğin petröz kısmı ile tentorium 

serebellinin anterolateral kenarı arasında yer alır. SPS, CS'yi sigmoid sinüslere ve 

daha az sıklıkla TS'ye bağlar. İnferior petrozal sinüsler (IPS) petrooksipital fissür 

üzerinde uzanır ve CS'yi klival venöz pleksus yoluyla juguler bulb içine boşaltır. 

1.2.4.9. Oksipital Sinüs 

En küçük dural venöz sinüs olan oksipital sinüs, oksipital kemiğin iç yüzeyi boyunca 

uzanır. Oksipital sinüs, falks serebellinin arka kenarına bağlıdır ve foramen 

magnumun kenarlarından kollar alır. Torküler herofiliye drene olan sigmoid sinüsler 

ve posterior internal vertebral pleksus ile anastomoz yapabilir. Oksipital sinüs, 

posterior fossa cerrahisi sırasında önemli bir vasküler yapıdır. Nadir durumlarda çift 

veya eğik oksipital sinüsler veya oksipital sinüsün yokluğu gibi oksipital sinüste 

varyasyonlar gözlenir. 

 

 



2. MATERYAL VE METOD 

2.1. Çalışmanın Yapıldığı Yer  

Bu çalışma Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Beyin ve Sinir Cerrahi Servisi 

Anabilim Dalında ameliyat yapılan patoloji sonucu glioblastom olarak raporlanmış 

hastalardan oluşmaktadır. 

2.2. Etik Kurul Onayı   

Çalışma OMÜ Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan alınan 22.06.2021 

tarihli onayın ardından bitirme tezi olarak planlanıp tamamlandı. OMÜKAEK 

No:2021/287. 

2.3. Hasta Popülasyonu  

Yaşları 18-87 arasında olan intrakranial kitle nedeniyle ameliyat edilen ve 

histopatolojik inceleme sonucu glioblastom olarak raporlanan olgular retrospektif 

olarak incelenmiştir. Çalışmaya dahil edilen bütün  hastalar Ocak 2017 ve Mayıs 

2021 tarihleri arasında kliniğimize başvuru yapan hastalardan oluşmaktadır. 

2.4. İnceleme Yöntemleri 

Olgular genel klinik özelliklerinin yanında radyolojik olarak venöz yapılarının ortaya 

konulduğu ‘volume rendering’ tekniği kullanılarak oluşturulan 3 boyutlu vasküler 

yapı incelemeleriyle değerlendirilmiştir. Hastaların MR görüntüleri sadece 

retrospektif olarak değerlendirilirken ek olarak radyolojik görüntüleme 

yapılmamıştır. Bu nedenle değerlendirmeye MR görüntülemeleri sistemimizde 

olmayan ya da ince kesit kontrastlı T1 görüntüleri bulunmayan hastalar çalışmaya 

dahil edilmemiştir. 

2.5. ’Volume Rendering’ Tekniğinin Kullanılması  

İntrakraniyal tümör nedeniyle opere edilen yaş ve histopatoloji sonucu kriterlerini 

karşılayan 33 hastanın süperior sagittal sinüs ve parasagittal drenaj venlerinin 

(Anastomotik venler dahil) değerlendirilmesi için yüksek çözünürlüklü ve ince kesit  

MRG yapılan hastalar tercih edilmiştir.  



Hastaların çok kesitli T1 ağırlıklı spin-eko görüntüleri DICOM formatında OsiriX 

yazılım programında açılarak 3 boyutlu hale getirilmiştir. Oluşturulan 3 boyutlu 

görüntülerde süperior sagittal sinüs ve parasagittal drenaj venlerinin genel şekli, bazı 

anatomik noktalardan uzaklığı, venin iç çapı ve varyasyonların türü açısından 

değerlendirilmiştir.  

 

Şekil 10. A. T1 kontrastlı aksiyel MRG kesiti. Sol lateral ventrikül komşuluğunda kistik nekrotik 

özellikle çevresel kontrastlanan periferal ödemi bulunan lezyon görülmekte  B. Aynı hastanın OsiriX 

MD programı ile 3 boyutlandırılmış görseli.  

2.6. ’Volume Rendering’ Tekniğinde 3 Boyutlu Görüntülerin 

Oluşturulması  

İlk olarak hastaların T1 ince kesit gadolinium kontrastlı spin-eko görüntüleri OsiriX 

programına DICOM formatında indirildi. Daha sonra programın hacim oluşturma 

(volume rendering) özelliği kullanılarak görüntüler 3 boyutlu hale getirildi. Elde 

edilen görüntülerdeki cilt ve kemik kısımları kesilerek beynin kortikal venöz yapısı 

ortaya konuldu.  

Oluşan görüntüler 3 boyutlu olacak şekilde horizontal ve vertikal kesitleri içerecek 

şekilde kaydedildi. Horizontal ve vertikal kesitler ayrı ayrı ortalama 40’ar kesitten 

oluşurken elde edilen görüntüler ölçümlerin yeterli bir şekilde yapılmasına imkan 

sağlamıştır.  

A B 



 

Şekil 11. 3 boyutlu görüntülerde cilt ve kemik kaldırıldıktan sonra venöz yapının ortaya konulması. 

2.7. ’Volume Rendering’ Tekniğinde Ölçümlerin Yapılması  

2.7.1. Trolard Veni Ölçümleri 

İlk olarak her iki taraftaki trolard veni (süperior anastomotik ven) çapı ölçüldü. Bu 

ölçüm yapılırken trolard veninin süperior sagittal sinüse drene olduğu birleşim 

noktasından distale doğru 1.5-2 cm’lik mesafe uzaklıkta olan kısım dikkate alındı. 

Her iki tarafta da ölçümler aynı olacak şekilde tekrarlandı. Açı ölçümü yapılırken ise 

açıyı oluşturacak ilk doğrunun süperior sagittal sinüse paralel olmasına dikkat edildi. 

İkinci doğru ise trolard veninin süperior sagittal sinüse drene olduğu noktadan distale 

doğru trolard venine paralel devam etmesine dikkat edildi.  

  

Şekil 12. A. Görselde süperior sagittal sinüse paralel çekilen ilk doğru ile trolard veninin sinüse drene 

olan birleşim noktasında trolard venine paralel olarak devam ettirilen doğru arasındaki meydana gelen 

açı gösterilmiştir. B. Trolard veninin süperior sagittal sinüsten yaklaşık 1.5 cm uzakta gerçekleştirilen 

çap ölçümü görseli. 

 

A B 



2.7.2. Labbe Veni Ölçümleri  

Labbe veni çap ölçümü yapılırken, venin transvers sinüse drene olduğu birleşim 

noktasından distale doğru yaklaşık 1 cm uzaklıktaki noktanın kalınlığı dikkate alındı. 

Ölçümler her iki tarafta da aynı şekilde tekrarlandı. 

 

Şekil 13. Labbe veninin transvers sinüse drene olduğu noktadan itibaren distale doğru olan yaklaşık 1 

cm uzaklıktaki çap ölçümü gösterilmiştir. 

2.7.3. Süperior Sagittal Sinüs Ölçümleri  

Süperior sagittal sinüs ölçümleri sinüsün ön 1/3, orta 1/3, arka 1/3 lük kısmı için ayrı 

ayrı olarak yapıldı. Ölçümler ön 1/3’lük ve arka 1/3’lük kısım için koronal planda, 

orta 1/3 lük kısım için aksiyel planda yapıldı.  

 

Şekil 14. Oksipital sinüs arka 1/3’lük kısmının ölçümü gösterilmiştir. Aynı zamanda sinüs 

komşuluğunda sol oksipitalde kitle görünmekte. 



2.7.4. Transvers Sinüs Ölçümleri  

Yapılan bütün ölçümlere ek olarak çalışmaya ek katkı sağlaması açısından transvers 

sinüs ölçümleri de kaydedilmiştir. Transvers sinüs ölçümleri torkuladan yaklaşık 2 

cm uzaklıkta lateralde yapılmıştır. Şekil 15’ de transvers sinüs ölçümü gösterilmiştir.  

 

Şekil 15. Torkula’dan yaklaşık 2 cm laterale doğru olan uzaklıkta yapılan transvers sinüs ölçümü 

gösterilmiştir. 

2.8. Yapılan Ölçümlerin İşlenmesi  

Hastaların ölçümleri tamamlandıktan sonra Excel programı kullanılarak veriler bir 

dosya halinde düzenlendi. Yapılan ölçümler arasında süperior sagittal sinüs ön,orta 

ve arka 1/3’lük kısımlarının çap ölçümleri, sağ ve sol drenaj veni sayıları, sağ ve sol 

trolard ve labbe çap ölçümleri, sağ ve sol trolard açı ölçümleri, transvers sinüs 

kalınlığı, confluens sinuum’un deviasyon miktarı, tümör hacmi ve tümörün en yakın 

sinüse olan uzaklığı verileri de kaydedilmiştir.  

2.9. İstatiksel Analiz  

Hastaların verilerinin değerlendirilmesinde birçok istatiksel yöntem kullanılmıştır. 

Tümör lokalizasyonu ile Trolard, Labbe ve Transvers sinüs çapları arasındaki 

ilişkinin değerlendirilebilmesi için Bağımsız Örneklem T Testi kullanılmıştır.  

Tümörün yerleşim yerine ve büyüklüğüne göre süperior sagittal sinüse boşalan asıcı 

ven sayısı arasındaki ilişkinin değerlendirilebilmesi için ANOVA testi kullanılmıştır. 

Tümör lokalizasyonlarına göre yakın komşuluk gösterdiği transvers sinüs arasındaki 

ilişki Kruskal-Wallis testi ile değerlendirilmiştir.  



Hastanın yaşı, cinsiyeti ve yapılan ölçümler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesi 

için Bağımsız Örneklem T Testi kullanılmıştır.  

2.10. ‘Volume Rendering’ Tekniğinde Ölçümlerin Yapılmasındaki 

Zorluklar ve Özellikler  

OsiriX MD radyolojik görünteleme programında volume rendering işlemi birkaç 

adımda yapılmaktadır. İlk olarak 3 boyutlu hale getirilen kontrastlı MR 

görüntülerinde cilt ve kemik dokunun kaldırılması gerekmektedir. Bu sayede 

parankim dokusu ve venöz yapı ortaya çıkabilmektedir. Bunun yapılabilmesi için 

dikkatli ve özenli bir çalışma gerekir. Kemik dokunun fazla kaldırılması durumunda 

parankim kısmı da yanlışlıkla kesilebilir. Aynı şekilde az kesilmesi durumunda 

parankim ortaya çıkmadan kemik doku üzerinde kalınabilir. Bu durum yanlış 

ölçümlere ve değerlendirmelere yol açabilmektedir.  

İkinci olarak damar gölgelendirilmesine dikkat edilmelidir. Bir vasküler yapının iyi 

görünebilmesi için belirli bir derece gölgelendirme yapılırken, başka bir vasküler 

yapı için bu derece uygun olmayabilir ve görünmesini engelleyebilir. Bu nedenle bir 

çok aşamada özellikle kalibrasyon ve drenaj ven sayısı ölçümlerinde bu duruma 

dikkat etmek gerekmektedir. Sürekli olarak gölgelendirme derecesi değiştirilerek 

ölçüm için uygun noktada bırakılmalıdır.  

Üçüncü dezavantaj ise çalışmanın kontrastlı MR görüntülemeleri üzerinden yapılıyor 

olmasıdır. MR venografi görüntüleriyle kıyaslandığında kontrastlı beyin MR yetersiz 

kalmaktadır. İnce drenaj venleri ve bazı varyasyonların kontrastlı beyin MR’da 

yeterince değerlendirilememektedir. Ancak glioblastom hastaları için kontrastlı beyin 

MR rutin olarak çekilirken MR venografi için bu durum söz konusu değildir. Bu 

nedenle ek olarak tetkik yapılmadan kontrastlı beyin MRG ile böyle bir çalışmanın 

yapılması uygun görülmüştür.  



3. BULGULAR 

3.1. Hasta Popülasyonu  

Çalışma grubunda yer alan 33 hastanın 16’sı (%48,5) kadın 17’si (%51,5) erkek iken 

çalışma grubunun yaş ortalaması 56,5’dir. Cinsiyet ile yaş ortalaması arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (Erkek ve kadın bireyler için 

yaş ortalaması sırasıyla 57,6±16,2 ve 55,3±16,3; p:0,69). 

3.2. Tümör Lokalizasyonu ile Trolard Veni Arasındaki İlişki  

Sağ tarafta tümör bulunan olguların sol trolard ven çap ortalaması, sol tarafta tümör 

bulunan olguların ise sağ trolard ven çap ortalaması yüksek bulunmuştur. Ancak bu 

farklılık istatiksel olarak anlamlı değildir. Trolard ven çap ortalaması ile tümör 

lokalizasyonu arasındaki ilişki Tablo 9’da gösterilmiştir.  

Tablo 9. Trolard ven çap ortalaması ile tümör lokalizasyonu arasındaki ilişki.  

3.3. Tümör Lokalizasyonu ve Trolard Ven Açıları Arasındaki İlişki  

Tümörün bulunduğu taraf (sağ/sol) ile Trolard ven açı ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır (p değerleri, sırasıyla 0,27 ve 

0,07). Sağ tarafta tümörü bulunan olguların sağ ve sol trolard açı ortalamaları 

sırasıyla 41,64°±16,40° ve 48,71°±28,72° iken sol tarafta tümörü bulunan olguların 

sağ ve sol trolard açı ortalamaları sırasıyla 48,11°±16,30° ve 36,05°±12,32°’dir. 

 Sol Trolard (mm) Sağ Trolard(mm) p* 

Ortalama SD Ortalama SD 

Tümör 

Lokalizasyonu 

Sağ 

(n=13) 

1,49 0,45 1,38 0,30 0,61 

Sol 

(n=19) 

1,39 0,34 1,44 0,29 0,48 

* Bağımsız Örneklem T Testi ile değerlendirilmiştir. 



3.4. Tümör Lokalizasyonu ile Labbe Veni Arasındaki İlişki  

Tümör lokalizasyonu ile Labbe veni çap ortalamaları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Tümör yerleşim yeri ve Labbe ven çapı 

arasındaki ilişki Tablo 10’da gösterilmiştir. 

Tablo 10. Tümör yerleşim yeri ve Labbe ven çapı arasındaki ilişki  

3.5. Tümör Lokalizasyonu ile Transvers Sinüs Çapları Arasındaki İlişki  

Transvers sinüs çapları ile tümör lokalizasyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir farklılık bulunamamıştır. Tümör lokalizasyonundan bağımsız olarak hastalarda 

sağ transvers sinüs daha baskın bulunmuştur. Transvers sinüs çapı ve tümör yerleşim 

yeri arasındaki ilişki Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 Sol Labbe (mm) Sağ Labbe (mm) p* 

Ortalama SD Ortalama SD 

Tümör 

Lokalizasyonu 

Sağ 

(n=13) 

1,36 0,33 1,45 0,41 0,88 

Sol 

(n=19) 

1,43 0,47 1,47 0,44 0,66 

* Bağımsız Örneklem T Testi ile değerlendirilmiştir. 



Tablo 11. Transvers sinüs çapları ve tümör yerleşim yeri arasındaki ilişki 

3.6. Tümörün Yerleşim Yerine ve Büyüklüğüne Göre Süperior Sagittal 

Sinüse Boşalan Asıcı Ven Sayısı Arasındaki İlişki 

Tümörün yerleşim yerine ve büyüklüğüne göre süperior sagittal sinüse boşalan asıcı 

ven sayıları Tablo 12’de gösterilmiştir. 

Tablo 12. Tümörün yerleşim yerine ve büyüklüğüne göre süperior sagittal sinüse 

boşalan asıcı ven sayısı arasındaki ilişki 

 Sol Transvers Sinüs 

(mm) 

Sağ Transvers Sinüs 

(mm) 

p* 

Ortalama SD Ortalama SD 

Tümör 

Lokalizasyonu 

Sağ 

(n=13) 

4,96 2,14 5,87 1,94 0,70 

Sol 

(n=19) 

4,62 2,00 5,61 1,93 0,64 

* Bağımsız Örneklem T Testi ile değerlendirilmiştir. 

Sol Hemisfer Yerleşimli Tümörler 

  Middle Anterior Posterior p* 

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD 

Sağ 

Drenaj 

Ven 

Sayısı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

7,50 1,0

0 

9,00 2,0

0 

7,00 (-

)** 

0,39 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

7,00 1,0

0 

7,00 0,0

0 

  1,00 



Sol 

Drenaj 

Ven 

Sayısı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

8,00 1,1

5 

9,33 0,5

7 

8,00 (-) 0,26 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

8,02 1,0

9 

8,50 0,7

0 

  0,74 

Sağ 

Trolard 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,43 0,3

1 

1,38 0,4

2 

1,62 (-) 0,84 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,54 0,2

8 

1,26 0,2

3 

  0,19 

Sol 

Trolard 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,40 0,1

8 

1,72 0,4

9 

1,12 (-) 0,22 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,30 0,4

2 

1,35 0,2

4 

  0,87 

Sağ 

Labbe 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,64 0,6

1 

1,29 0,1

8 

1,57 (-) 0,64 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,53 0,4

5 

1,16 0,1

5 

  0,22 



Sol 

Labbe 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,49 0,2

6 

1,71 0,9

4 

2,09 (-) 0,60 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,31 0,3

3 

1,04 0,1

8 

  0,24 

 Sağ Hemisfer Yerleşimli Tümörler 

  Middle Anterior Posterior p* 

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD 

Sağ 

Drenaj 

Ven 

Sayısı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

9,00 1,7

3 

9,20 1,9

2 

8,00  0,84 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

14,00 (-) 9,33 1,1

5 

  0,07 

Sol 

Drenaj 

Ven 

Sayısı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

9,66 2,0

8 

8,80 1,3

0 

7,00 (-) 0,40 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

8,00 (-) 7,66 2,0

8 

  0,90 

Sağ 

Trolard 

Ven 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,49 0,2

4 

1,48 0,4

0 

1,12 (-) 0,62 



Çapı Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,51 (-) 1,13 0,0

8 

  0,06 

Sol 

Trolard 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,80 0,5

9 

1,38 0,4

2 

1,83 (-) 0,45 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,41 (-) 1,19 0,2

5 

  0,53 

Sağ 

Labbe 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,52 0,6

1 

1,52 0,3

0 

1,20 (-) 0,80 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,73 (-) 1,23 0,4

5 

  0,44 

Sol 

Labbe 

Ven 

Çapı 

Tümör 

Hacmi 

≤ 64 

mm3 

1,35 0,1

7 

1,44 0,5

1 

1,64 (-) 0,82 

Tümör 

Hacmi 

> 64 

mm3 

1,09 (-) 1,26 0,1

8 

  0,51 

* ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. 

** Bu alt grupta örnek sayısı (n) 1’dir.  



3.7. Tümör Lokalizasyonlarına göre Yakın Komşuluk Gösterdiği 

Süperior Sagittal Sinüs Arasındaki İlişki 

Tümör lokalizasyonları, anterior, middle ve posterior olarak üç gruba ayrılmıştır. 

Tümör lokalizasyonlarına göre yakın olduğu sinüste kalibrasyon artış ortalamaları 

arasındaki ilişki Tablo 13’de gösterilmiştir. 

Tablo 13. Tümör yerleşiminin süperior sagittal sinüs çapının üzerine olan etkisi 

Tümör lokalizasyonlarına göre yakın oldukları sinüslerde kalibrasyon ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. 

 

 

 Middle Anterior Posterior p* 

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD 

Superior 

Sagittal 

Sinüs 

Frontal 

3,23 0,79 3,63 1,13 2,60 0,87 0,27 

Superior 

Sagittal 

Sinüs 

Middle 

6,62 1,45 6,38 1,77 6,64 0,79 0,91 

Superior 

Sagittal 

Sinüs 

Posterior 

6,00 1,74 6,06 1,31 5,72 0,87 0,95 

* ANOVA testi ile değerlendirilmiştir. 



3.8. Tümör Lokalizasyonlarına göre Yakın Komşuluk Gösterdiği 

Transvers Sinüs Arasındaki İlişki 

Tümör lokalizasyonlarına göre transvers sinüs çapları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunamamıştır. Tümör yerleşimi ile transvers sinüs çapı 

arasındaki ilişki Tablo 14’de gösterilmiştir. 

Tablo 14. Tümör yerleşimi ile transvers sinüs çap ilişkisi 

3.9. Hastanın Yaşı ve Yapılan Ölçümler Arasındaki İlişki  

Yaşın artışı ile birlikte sağ transvers sinüs çapı artışı arasında anlamlı bir ilişki 

olmasına rağmen güçlü bir ilişki bulunamamıştır. Hastanın yaşı ile yapılan ölçümler 

arasındaki ilişki Tablo 15’de gösterilmiştir. 

Tablo 15. Hastanın yaşı ile yapılan ölçümler arasındaki ilişki 

 Middle Anterior Posterior p* 

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD 

Sağ 

Transvers 

Sinüs 

6,38 1,3

7 

4,98 2,23 5,32 2,55 0,12 

Sol 

Tranvers 

Sinüs 

4,27 2,1

8 

5,47 1,73 3,44** (-) 0,21 

* Kruskal-Wallis testi ile değerlendirilmiştir. 

** n=1 

 Yaş ≤ 50 yıl Yaş > 50 Yıl p* 

Ortalama SD Ortalama SD 

Superior Sagittal 

Sinüs Frontal 1/3 

3,01 0,52 3,51 1,08 0,17 



Superior Sagittal 

Sinüs Middle 1/3 

6,11 1,50 6,70 1,54 0,31 

Superior Sagittal 

Sinüs Posterior 1/3 

5,82 0,83 6,09 1,72 0,64 

Sağ Drenaj Ven 

Sayısı 

8,28 3,09 8,47 1,40 0,82 

Sol Drenaj Ven 

Sayısı 

8,00 0,81 8,61 1,43 0,29 

Sol Trolard Ven Çapı 1,39 0,30 1,42 0,29 0,32 

Sağ Trolard Ven 

Çapı 

1,33 0,26 1,48 0,43 0,76 

Sağ Labbe Ven Çapı 1,62 0,44 1,39 0,41 0,15 

Sol Labbe Ven Çapı 1,38 0,40 1,41 0,42 0,82 

Sol Trolard Açısı 42,00 12,76 41,17 22,52 0,91 

Sağ Trolard Açısı 50,70 16,27 43,04 16,27 0,22 

Sağ Transvers Sinüs 5,41 1,81 5,86 1,97 0,54 

Sol Transvers Sinüs 4,52 2,41 4,87 1,92 0,66 

Tümörün Yapısal 

Büyüklüğü 

66,00 48,76 77,43 80,83 0,68 

* Bağımsız Örneklem T testi ile değerlendirildi. 



3.10. Cinsiyet ile Yapılan Ölçümler Arasındaki İlişki  

Cinsiyet ile ölçümler arasındaki ilişki Tablo 16’da gösterilmiştir. 

Tablo 16. Cinsiyet ile yapılan ölçümler arasındaki ilişki  

 Kadın Erkek p* 

Ortalama SD Ortalama SD 

Superior Sagittal 

Sinüs Frontal 1/3 

3,48 1,06 3,24 0,89 0,49 

Superior Sagittal 

Sinüs Middle 1/3 

6,43 1,97 6,61 1,03 0,75 

Superior Sagittal 

Sinüs Posterior 1/3 

6,08 1,11 5,94 1,83 0,78 

Sağ Drenaj Ven 

Sayısı 

9,30 1,97 7,66 1,49 0,01 

Sol Drenaj Ven 

Sayısı 

9,00 1,35 8,00 1,13 0,04 

Sol Trolard Ven Çapı 1,42 0,36 1,45 0,42 0,80 

Sağ Trolard Ven 

Çapı 

1,45 0,30 1,38 0,29 0,47 

Sağ Labbe Ven Çapı 1,46 0,47 1,45 0,39 0,94 

Sol Labbe Ven Çapı 1,50 0,52 1,31 0,25 0,17 

Sol Trolard Açısı 43,19 20,99 39,76 19,24 0,62 

Sağ Trolard Açısı 39,44 13,82 50,94 17,06 0,04 

Sağ Transvers Sinüs 5,76 2,06 5,68 1,81 0,90 

Sol Transvers Sinüs 5,55 2,09 4,08 1,77 0,04 



Kadınlarda sağ drenaj ven sayısı, sol drenaj ven sayısı ve sol transvers sinüs çap 

ortalamalarının erkek bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p 

değerleri sırasıyla 0,01;0,04 ve 0,04). Erkek bireylerin sağ trolard açı ortalamaları 

kadınlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p:0,04). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tümörün Yapısal 

Büyüklüğü 

50,13 31,35 96,41 91,39 0,06 

* Bağımsız Örneklem T testi ile değerlendirildi. 



4. TARTIŞMA  

4.1. Hasta Popülasyonu  

Primer glioblastom olarak başlayan lezyonların benzer özellikte hasta 

popülasyonlarında araştırılmasının önemi büyüktür. Birbirinin benzeri hastaların bir 

araya getirilmesi özellikle kıymetlidir. Bizim çalışma grubumuzda yer alan hasta 

sayısı 33’tür. Bu sayı bizim çalışmamızın niteliksel açıdan zayıf noktası olarak 

görülse bile cinsiyet ve yaş yönümden istatiksel olarak anlamlılık olmamasının 

ortaya konulduğu bir grup olması açısından yeterlidir. Ayrıca tümörün yerleşimi ile 

ilintili olarak süperior sagittal sinüs ve anastomotik venlerin yerleşim yerleri ve 

kalibrasyonlarını göstermek yönünden bu popülasyon istatiksel açıdan yeterli 

bulunmuştur. 

4.2. Tümörün Yerleşim Yeri ve Trolard (Süperior anastomotik ven) Veni 

Arasındaki İlişki 

Anastomotik venler içerisinde trolard veninin özel bir önemi vardır. Beyin 

yüzeyindeki çoklu venler bu vene drene olarak süperior sagittal sinüse drene olur. 

Trolard veninin anastomotik ven olarak isimlendirilmesinin en önemli nedeni onun  

sylvian venöz sistem ile olan ilişkisidir. Sistem bütünsel bağlamda düşünüldüğünde 

süperior sagittal sinüs ve aynı taraf kavernöz sinüs arasında bağlantıyı sağlayan 

yapıların trolard veni ve sylvian venöz sistem olduğu anlaşılacaktır. Primer 

glioblastom olgularının 13 tanesi (%39) sağ hemisferde yerleşik olarak 

bulunmuşken, 19 tanesi (%57) sol hemisferde yerleşik olarak bulunmuştur.  

Sağ hemisferde yerleşik tümörü olan 13 olguda karşı taraf süperior anastomotik ven 

çapı ortalaması 1.49 mm olarak bulunmuştur. Aynı hasta grubunda tümör ile aynı 

tarafta olan trolard veninin çapı 1.38 mm olarak ölçülmüştür. 

Sol hemisfer yerleşik tümörü olan 19 olguda karşı taraf süperior anastomotik ven 

çapı  ortalaması 1.44 mm olarak bulunurken, tümör ile aynı tarafta bulunan trolard 

ven çapı 1.39 mm’dir. 

Yapılan ölçümler sonucunda sol hemisfer yerleşimli tümörü olan olgularda sağ 

trolard çap artışından bahsedilirken, sağ hemisfer yerleşimli tümörü olan olgularda 

sol trolard çap artışının olduğu bulunmuştur. Ancak bu farklılık istatiksel olarak 



anlamlı derecede değildir. Süperfisiyal kortikal venler üzerine yapılan çalışmalarda 

en büyük engel bu ven grubunun varyasyonlarının çok görülmesidir. Bu nedenle 

belirli bir algoritma oluşturmak zor olmaktadır. Tümör ve trolard çap ilişkisinin MR 

görüntüleme üzerinden yapıldığı bir çalışmada bu venin varyasyonları 

değerlendirmeye alınmıştır [78]. 

4.3. Tümörün Yerleşim Yeri ve Labbe Veni (İnferior anastomotik ven) 

Arasındaki İlişki   

Primer glioblastom olgularında tümörün yerleştiği hemisfer ve Labbe ven çapı 

arasında nitelik bakımından ilişki olup olmadığı sorusuna yanıt aramak için hasta 

popülasyonunun verileri incelenmiştir. Çalışmanın bu bölümünden elde ettiğimiz 

verilerin sonuçları trolard veni ile benzer özellik göstermiştir.  

Sağ hemisferde yerleşik tümörü olan 13 olguda karşı taraf inferior anastomotik ven 

çap ortalaması 1.36 mm olarak ölçülmüştür. Tümör ile aynı tarafta olan inferior 

anastomotik ven çapı ortalaması ise aynı hasta grubunda 1.45 mm olarak 

bulunmuştur. Her ne kadar bu iki değer arasında fark bulunsa bile (1.45 mm – 1.36 

mm % 6.2’lik fark) istatiksel olarak anlamlı sayılabilecek ‘p’ değerine 

ulaşılamamıştır.  

Benzer şekilde sol hemisferde yerleşik tümörü olan 19 olguda tümörle aynı tarafta 

olan labbe ven çapı ortalaması 1.43 mm olarak hesaplanmıştır. Karşı taraf inferior 

anastomotik ven çap ortalaması ise 1.47 mm olarak bulunmuştur. Bu değerler benzer 

şekildedir. Gruplar arasında istatiksel olarak anlamlılık yoktur.  

Tümör yerleşim yeri ile anastomotik ven ilişkisi sadece kalibrasyon ölçümlerinden 

ibaret olmamalıdır. Bu bağlamda tümörün derin drenaj venleriyle olan ilişkisi de 

burada önemlidir. Bu yönde detaylı çalışmların yapılması önemlidir. 

4.4. Transvers Sinüs Çapları ve Tümör Yerleşim Yeri Arasındaki İlişki 

Bu çalışmada tümör yerleşim yeri ile transvers sisnüs çapları arasında numerik ilişki 

olup olmadığı araştırılmıştır. Tümörü sağ hemisferde yerleşik olgularda karşı tarafta 

yer alan transvers sinüs çapı 4,96 mm olarak ölçülürken tümör ile aynı tarafta olan 

transvers sinüs çapı 5.87 mm olarak ölçülmüştür. Tümörün yerleşik olduğu sağ 



taraftaki transvers sinüs çapı % 15,5 oranında geniş olmasına rağmen istatiksel 

olarak anlamlılık yoktur.  

Tümörü sol hemisferde yerleşik olan olgularda aynı taraf transvers sinüs çapı 4,62 

mm olarak hesaplanmışken karşı taraf transvers sinüs çapı 5,61 mm olarak 

ölçülmüştür. Bu gruptaki olgular da dikkate alındığında tümörün yerleşim yeri 

(hemisferik bazda düşünüldüğünde) ile transvers sinüs çapının numerik değerleri 

arasında istatiksel anlamlılık yoktur. 

Transvers sinüs kalibrasyonları bizim 33 olguyu kapsayan hasta popülasyonunda % 

66.6 oranında sağ transvers sinüs kalibrasyonunun daha fazla olduğu sonucunu 

göstermiştir. Bizim çalışmamız transvers sinüs kalibrasyonu az olan olgularda 

bununla aynı hemisferde tümör oluşumunu gösterecek kadar geniş hasta 

popülasyonundan oluşmamaktadır. Ancak bu çalışmanın sonuçları tümör oluşan 

hemisfer ile venöz varyasyonların çalışmasının gerekliliğini vurgulamıştır.  

4.5. Tümörün Yerleşim Yerine göre Asıcı Ven Sayısı Arasındaki İlişki  

Sol hemisfer anterior bölge yerleşimli tümörlerde tümör hacminden bağımsız olarak 

sağ ve sol drenaj ven sayı ortalaması posterior ve middle bölgede yer alan tümörlere 

göre daha fazla olarak bulunmuştur. Ancak bu artış istatiksel olarak 

desteklenememektedir.  

Tümör hacmi 64 mm3’ten küçük olan hastalarda sağ drenaj ven sayı ortalaması 

anterior bölge yerleşimli tümörlerde 9.00 olarak bulunurken, middle ve posterior 

bölge yerleşimli tümörlerde sırasıyla 7.50 ve 7.00 olarak bulunmuştur. Tümör hacmi 

64 mm3’ten büyük olanlarda ise böyle belirgin bir fark izlenmemiştir.  

Tümör hacmi 64 mm3’ten küçük olanlarda sol drenaj ven sayı ortalaması anterior 

bölge yerleşimli tümörlerde 9.33 olarak bulunurken, middle bölge yerleşimli 

tümörlerde 8.00 olarak bulunmuştur. Tümör hacmi 66 mm3’ten büyük olanlarda ise 

bu derece anlamlı bir fark ortaya çıkmamıştır.  

Sol hemisfer yerleşimli tümörlerde sağ trolard ven çap ortalaması hem 64 mm3’ten 

büyük, hem de 64 mm3’ten küçük tümörlerde sol trolard ven çapına göre daha 

yüksek bulunmuştur. Sağ ve sol trolard ven çapı ile sol hemisfer yerleşimli 



tümörlerin anterior, middle ve posterior bölge yerleşimli olmasında anlamlı bir fark 

olmadığı ortaya çıkmıştır.  

Sol hemisfer yerleşimli tümörlerde anterior, middle ve posterior bölge yerleşimi 

gözetmeksizin sağ ve sol labbe ven çapı tümör hacmi 64 mm3’ten küçük olan 

olgularda bütün serilerde daha yüksek bulunmuştur. Tümör hacmi 64 mm3’ten büyük 

olanlarda labbe ven çapı azalmıştır.  

Sağ hemisfer middle bölge yerleşimli tümörlerde tümör hacminden bağımsız olarak 

sağ ve sol drenaj ven sayısı ortalaması posterior ve anterior bölgede yer alan 

tümörlere göre daha fazla bulunmuştur. Aynı zamanda istatiksel karşılığı 

olmamasına rağmen sağ hemisfer yerleşimli tümörlerde sağ drenaj ven sayı 

ortalaması daha yüksek bulunmuştur. 64 mm3’ten küçük tümörlerde middle, anterior 

ve posterior yerleşim olması durumunda sırasıyla sağ drenaj ven sayı ortalaması 

9.00, 9.20 ve 8.00 olarak bulunmuştur. Aynı şekilde sol drenaj ven sayı ortalaması 

sırasıyla 9.66, 8.80 ve 7.00 olarak bulunmuştur.   

Sağ hemisfer yerleşimli 64 mm3’ten küçük tümörlerde middle, anterior ve posterior 

yerleşim olarak sırasıyla sağ trolard ven çap ortalaması 1.49, 1.48, 1.12 mm olarak 

bulunmuştur. Sol trolard ven çap ortalaması ise aynı sırayla 1.80, 1.38, 1.83 mm 

olarak bulunmuştur. Yukarıdaki bilgilere dayanarak sağ hemisfer yerleşimli 

tümörlerde sol trolard ven çap ortalamasının daha yüksek olduğu görülmektedir.  

Sağ hemisfer yerleşimli 64 mm3’ten büyük tümörlerde sağ trolard ven çapı 

ortalaması middle ve anterior yerleşim olarak sırasıyla 1.52, 1.52 ve 1.20 mm olarak 

bulunmuştur. Sol labbe ven çap ortalaması sırasıyla 1.35, 1.44 ve 1.64 mm olarak 

ölçülmüştür. 64 mm3’ten büyük tümörlerde middle ve anterior yerleşim olarak sağ 

labbe ven çap ortalaması 1.73, 1.23 olarak ölçülürken, sol labbe ven çap ortalaması 

1.09 ve 1.26 olarak ölçülmüştür. Yukarıdaki bilgilere dayanarak tümör yerleşimi ile 

labbe ven çapı arasında ilişki bulunmadığını söyleyebiliriz.  

4.6. Tümörün Yakın Komşuluk Gösterdiği Süperior Sagittal Sinüs 

Ölçümlerinin Değerlendirilmesi  

Süperior sagittal sinüsün ön 1/3 lük kısmının çap ortalaması anterior yerleşimli 

tümörlerde 3.63 mm olarak ölçülürken, middle ve posterior yerleşimde sırasıyla 3.23 

ve 2.60 mm olarak bulunmuştur.  



Süperior sagittal sinüs orta 1/3 lük kısmının çap ortalaması middle yerleşimli 

tümörlerde 6.62 mm olarak ölçülmüştür. Anterior ve posterior yerleşimde sırasıyla 

6.38 ve 6.64 mm olarak bulunmuştur. Süperior sagittal sinüs orta 1/3’lük kesimi 

bizim çalışmamıza paralel olarak MR venografi ile yapılan anatomik bir çalışmada  

aynı şekilde daha kalın olarak ölçülmüştür [76]. 

Süperior sagittal sinüs arka 1/3’lük kısmının çap ortalaması posterior yerleşimli 

tümörlerde 5.72 mm olarak ölçülmüştür. Anterior ve middle yerleşimde sırasıyla 

6.06 ve 6.00 mm olarak bulunmuştur. Yukarıdaki verilere dayanarak tümör 

lokalizasyonu ile süperior sagittal sinüs arasında anlamlı ilişki bulunamamıştır. 

Sadece anterior bölge yerleşimli tümörlerde süperior sagittal sinüs ön 1/3’lük 

kısmında çap artışı olduğu saptanmıştır.  

4.7. Tümör Lokalizasyonu ve Transvers Sinüs Çap İlişkisi 

Middle, anterior ve posterior yerleşimli tümörlerde sırasıyla sağ transvers sinüs çap 

ortalaması 6.38, 4.98, 5.32 mm olarak ölçülürken sol transvers sinüs çap ortalaması 

4.27, 5.47, 3.44 mm olarak ölçülmüştür. Bu bilgilere dayanarak tümör yerleşimi ile 

transvers sinüs çapı arasında ilişki bulunamamıştır. Yapılan ölçümlerde 22 hastada 

sağ transvers sinüs baskın iken (%66.6), sol transvers sinüs 11 hastada (%33.3) 

baskın olarak ölçülmüştür.  

Sağ transvers sinüs tümör ile ilişkisiz olarak hastalarda sol transvers sinüse göre daha 

baskın bulunmuştur. Çalışmamızı destekler nitelikte bir çok çalışma vardır ve bu 

çalışmalarda da sol transvers sinüsün aplazi ve hipoplazisi daha sık görülmüştür [76]. 

4.8. Tümör Lokalizasyonu ve Trolard Ven Çapı İlişkisi 

Sağ tarafta tümörü bulunan olguların sağ ve sol trolard açı ortalamaları sırasıyla 

41.64° +/- 16.40° ve 48.71° +/-28.72° iken sol tarafta tümörü bulunan olguların sağ 

ve sol trolard ven açı ortalamaları sırasıyla 48.11° +/-16.30° ve 36.05° +/- 12.32° 

derecedir. Sağ hemisfer yerleşimli tümör olan olgularda sol trolard açısının sağa 

göre, sol hemisfer yerleşimli tümörü olan olgularda sağ trolard açısının sola göre 

daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu durum tümörün yerleştiği hemisferde kitle ve 

ödem etkisi ile karşı hemisfer trolard açısı üzerine etkisinin olup olmadığı 

düşüncesini akıllara getirmektedir.  



4.9. Hastanın Yaşı ile Yapılan Ölçümler Arasındaki İlişki  

Hastanı yaşı ve süperior sagittal sinüs arasındaki ilişki üzerine yapılan ölçümlerde 

yaştan bağımsız olarak süperior sagittal sinüs ön 1/3, orta 1/3 ve arka 1/3 ölçümleri 

sırasıyla 3.26, 6.40, 5.95 mm’dir. Bu sonuca bakarak süperior sagittal sinüs orta 

1/3’lük kesiminin daha daha kalın olduğunu söyleyebiliriz. Diğer ölçümlere 

bakıldığında yaş ile süperior sagittal sinüs çapı arasında anlamlı ilişki 

kurulamamıştır. 50 yaş ve altında süperior sagittal sinüs ölçümlerinde ön 1/3, orta 1/3 

ve arka 1/3 olacak şekilde bakılırsa, sırasıyla 3.01, 6.11, 5.82 mm olarak 

bulunmuştur. 50 yaş ve üzerinde ise bu ölçümlerin artış göstererek 3.51, 6.70, 6.09 

olarak ölçüldüğünü görmekteyiz. 

Drenaj veni sayısı üzerine yapılan değerlendirmede 50 yaş ve altında sağ ve sol 

drenaj veni sayısı sırasıyla 8.28 ve 8.00 olarak bulunmuştur. 50 yaş üzerinde sağ ve 

sol drenaj ven sayıları sırasıyla 8.47 ve 8.61 olarak bulunmuştur. Yukarıdaki veriler 

ışığında artan yaşla birlikte drenaj veni sayısında artış meydana gelebileceğini 

düşündürmektedir ancak istatiksel olarak bir karşılığı bulunamamıştır. 

50 yaş ve altında sağ ve sol trolard ven çap ortalaması sırasıyla 1.33 ve 1.39 mm 

olarak bulunurken 50 yaş üzerinde sağ ve sol trolard ven çap ortalaması sırasıyla 

1.48 ve 1.42 mm olarak bulunmuştur. Aynı drenaj veni sayıları ve süperior sagittal 

sinüs ölçümleri üzerinde bulunan ilişki gibi burada da artan yaşla birlikte trolard ven 

çapının arttığını görmekteyiz. Süperior sagittal sinüs, drenaj ven sayısı ve trolard ven 

çapı arasındaki ilişki labbe ven çapı için söz konusu değildir.  

50 yaş ve altında sağ ve sol trolard ven açıları sırasıyla 50.70° ve 42.00° olarak 

ölçülmüştür. 50 yaş üzerinde sağ ve sol trolard ven açıları 43.04° ve 41.17° olarak 

ölçülmüştür. Bu verilere bakarak trolard ven çapının yaşla azaldığı görülmekle 

birlikte aradaki farkın bariz olmaması nedeniyle anlamlı bir ilişki olarak 

değerlendirilmemiştir.  

50 yaş ve altında sağ transvers sinüs 5.41 mm ortalamaya sahipken 50 yaş üzerinde 

5.86 mm ortalamaya sahiptir. Aynı şekilde 50 yaş ve altında sol transvers sinüs 4.52 

mm ortalamaya sahipken, 50 yaş üzerinde 4.87 mm’lik ortalamaya sahiptir.  



Tümörün hacim olarak büyüklüğü 50 yaş ve altında 66 mm3 ortalamaya sahipken 50 

yaş ve üzerinde 77.43 mm3 ortalamaya sahiptir. %14.7’lik farkla 50 yaş ve üzerinde 

daha büyük tümörlerle karşılaşılmaktadır. 

Tüm bu yaş ve venöz yapı ilişkisi dikkate alındığında istatiksel olarak anlamlı veri 

elde edilememesine rağmen  bariz bir şekilde görülmektedir ki artan yaşla birlikte 

beyin venöz yapılarında çap artışı meydana gelmektedir.  

4.10. Cinsiyet ile Yapılan Ölçümler Arasındaki İlişki  

Süperior sagittal sinüsün erkek ve kadın cinsiyette yaklaşık olarak benzer değerlere 

sahip olduğunu görmekteyiz. Kadınlarda süperior sagittal sinüs ölçümleri ön 1/3, orta 

1/3 ve arka 1/3 olarak değerlendirildiğinde sırasıyla 3.48, 6.43, 6.08 mm’dir. Erkek 

cinsiyette değerler sırasıyla 3.24, 6.61, 5.94 mm’dir.  

Kadınlarda sağ ve sol drenaj veni sayı ortalaması sırasıyla 9.30 ve 9.00’dır. 

Erkeklerde ise 7.66 ve 8.00 mm ortalamaya sahiptir. Bu durum istatiksel olarak da 

desteklenmekle birlikte (sağ drenaj ven sayısı için p değeri 0.01, sol drenaj ven sayısı 

için p değeri 0.04) sağ ve sol drenaj veni sayısı kadınlarda daha fazla olarak 

bulunmuştur.  

Trolard ve labbe ven çapları arasında ise cinsiyete bağlı olarak bir fark 

görülememiştir.  

Trolard açısı cinsiyet ilişkisine bakıldığında kadınlarda sağ trolard açısı 39.44° sol 

trolard açısı 43.19° olarak ölçülmüştür. Erkeklerde sağ trolard açısı 50.94°, sol 

trolard açısı 39.76° olarak ölçülmüştür. Bu verilere bakıldığında erkek bireylerin sağ 

trolard açı ortalamaları, kadınlara göre anlamlı yüksektir (p:0,04). 

Cinsiyet ve tümör büyüklüğü ilişkisine bakacak olursak, kadınlarda tümör 50.13 

mm3 iken, erkeklerde 96.41 mm3 olarak ölçülmüştür.  

 

 

 

 



5. SONUÇ 

Süperior sagittal sinüs ve drenaj venlerinin morfolojik özelliklerinin kontrastlı beyin 

MR ince kesit görüntülerini kullanarak incelediğimiz çalışmamızda amacımız beyin 

venöz sistemini inceleyerek bu alanda literatüre katkı sağlayabilmekti. Daha önce 

arteryel sistem üzerine birçok çalışma yapılmışken bu konu üzerinde çalışmaların 

yetersiz olduğunun farkına varıp bu alanda bir çalışma yapmak istedik.  

Beynin venöz damarlarında perop olarak meydana gelen yaralanmalar çok ciddi ve 

geridönüşümsüz sonuçlar doğurmaktadır. Bu nedenle venöz sistemin daha ayrıntılı 

bir şekilde aydınlatılması amaçlanmıştır.  

Yapılan ölçümler ve istatistikler sonrasında kadınlarda sağ drenaj veni sayısınının 

erkeklere göre fazla olduğu, erkeklerde ise sağ trolard açısının kadınlara göre daha 

fazla olduğu istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Aynı zamanda istatiksel olarak 

anlamlı çıkmasa da tümörün olduğu tarafta trolard ven çap artışı gözlenmiştir. 

Tarafımızca yapılan çalışma glioblastom’u olan hastalarda ven yapısını incelemekte 

olup bu noktada bir çok çalışmaya öncülük edecek bir çalışma olması nedeniyle 

değerlidir. İleride gerçekleştirilecek çalışmalarla birlikte incelenen görüntüleme 

sayısı arttıkça beynin venöz yapısı hakkında daha ayrıntılı bilgilere sahip 

olabileceğiz. 
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