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Oz

Oligodendroglial tiimérler en sik goriilen tiglincii intrakranyal glial
hiicre kokenli primer beyin timorleridir. Oligodendrogliomlar
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) santral sinir sistemi tiimérlerinin
histolojik siniflandirmasina gére Derece 2 (klasik) veya Derece 3
(anaplastik) olarak siniflandirilmaktadir. Bu ¢aligmanin amaci
klinigimizde oligodendrogliom tanisi alan hastalarin takiplerinde
rekiirrense sebep olan risk faktdrlerinin retrospektif analizini
yapmaktir. Bu ¢alisma 2008-2013 yillart arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Beyin ve Sinir Cerrahisi Kliniginde
ameliyat edilen ve patoloji sonucu Derece 2 ve 3 oligodendrogliom
ile uyumlu olan 18 hastayr kapsamaktadir. Calismamizdaki
hastalarin 12’si (% 66.7) erkek ve 6’st (% 33.3) kadin idi.
Hastalarin bagvuru yas ortalamasi 45.22+11.41 (aralik 26-65) idi.
Hastalarin 6’s1 (% 33.3) oligodendrogliom (DSO derece IT), 12’si
(%66.7) anaplastik oligodendrogliom (DSO derece IIT) olarak
degerlendirildi. Patoloji sonuglarina gére DSO derece 2 ve derece
3 olarak ikiye ayrilan gruplar radyolojik goriintiler esliginde
karsilastinldiginda; kalsifikasyon (p=0.600), orta hat sifti (p=
0.316), timor lokasyonu (p= 0.114) ve 6lim oranmi (p= 0.114)
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Gelecekte
biyobelirtegler ve molekiiler ¢aligmalar tiimor tan1 ve takibinde
kullanilacak, rekiirrense sebep olan risk faktorleri daha ayrimntili
tanimlanacaktir.

Anahtar Kelimeler: Anaplastik, Derece 2, Derece 3,
Oligodendrogliom, Rekiirrens

Abstract

Oligodendroglial tumors are the third most common primary glial
originated intracranial tumors. According to the World Health
Organization  central nervous system histopathological
classification, Oligodendrogliomas are classified as Grade Il
(classic) or Grade Il (anaplastic). The aim of this study is to
retrospectively analyze the risk factors of recurrence during the
follow- up period of the patients who were diagnosed with
Oligodendroglioma Grade Il or Grade 11l in our clinic. This study
includes 18 patients who have been operated in Dokuz Eylil
University Medical Faculty Department of Neurosurgery between
2008 and 2013 with pathology results compatible with Grade Il or
Grade 11l Oligodendroglioma. The study consisted of 12 males
(66.7%) and 6 females (33.3%). The average age of the patients
was 45.22+11.41 (Age range: 26-65). 6 patients (33.3%) were
diagnosed with Oligodendroglioma (WHO Grade I1), 12 (66.7%)
with Anaplastic Oligodendroglioma (WHO Grade I11). When the
subgroups, which were divided into WHO Grade 2 and 3 by
histopathological results, were compared according to the
radiological results, a significant statistical difference has not been
determined between calcification (p=0.596), midline shift
(p=0,393), tumor location (p=0.193), and death rate (0.193). In the
future bioindicators and molecular studies will be used in the
diagnosis and follow up of tumors and the risk factors that cause
recurrence will be defined in more details.
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Giris

Beyin tiimdrlerinin yaklasik %50’si glial hiicre
kokenli primer beyin timdrleridir . Bu timdrler
arasinda Oligodendroglial tiimorler en sik goriilen
iiclincii intrakranyal gliom grubunu olusturmaktadir.
Oligodendrogliomlar (ODG) eriskinlerde  %5.9,
cocuklarda ise %2.5 oraninda goriilmektedir (1).
Oligodendrogliom ve oligoastrositom genellikle
birlikte oligodendroglial tiimorler olarak
smiflanirlar.  Oligodendrogliomalar tipik olarak
frontal ve temporal lob i¢ginde yerlesim gosterirler ve
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) santral sinir sistemi
timorlerinin  histolojik  siniflandirmasina  gore
Derece 2 klasik veya Derece 3 anaplastik gruptaki
tiimdrlerdir. Gegmis yillarda bu tiimérlerin patolojik
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olarak tanimlamada zorluk ¢ekilmesi nedeniyle
molekiiler c¢aligmalar  yapilmustir.  Molekiiler
calismalar, 2016 DSO santral sinir sistemi
tiimorlerinin histolojik siniflandirmasima gore tani
kriterlerine eklenmistir (2,3). Oligodendroglial
tiimorler icin en sik kullanilan IDH geni, 1p ve 19q
delesyonlarinin  arastirilmasidir. 1p ve/veya 19q
delesyonuna varligi, oligodendroglial tiimoriin
patolojik  tamisinda  yardimci  olur  (2-5).
Oligodendrogliomlar genellikle erigkinlerde, 40 ve
60 yas arast sik goriliir. Hastalarin %75°1 nobet
gecirme sikayetiyle bagvururken, %16’sinda ilk
sikayet fokal defisit, %6-10’unda bas agrisi, %
7’sinde ise biling degisikligidir (6,7). ODG
timdrlerin erken tamisinda, tedaviye verdikleri
cevabin ve progresyonun izlenmesinde goriintiileme
yontemleri kilit rol oynamaktadir. Bilgisayarl
Tomografi (BT) goriintiilemede
Oligodendrogliom’lar, izodens veya hipodens
goriiniimlii, smirlart net segilemeyen lezyonlar
olarak goriintirler. Kontrast tutulumu degiskenlik
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gosterirse de ¢ogunlukla kontrast madde ile
boyanmayan, T1 agirlikli MR kesitlerinde hipo-veya
izo-intens, T2 agirlikli kesitlerde ise daha yuvarlak
hiperintens lezyonlar olarak goriiniirler. Kontrast
tutulumu genellikle malign transformasyonu isaret
etmektedir (8,9).

Oligodendrogliomun progresyonunu i¢in primer
olarak tiimor patolojisi onemli olsa da, literatlirde
demografik faktérler ve radyolojik faktorleri
hastaligin prognozu acisindan 6nemli oldugunu
bildiren ¢alismalar da mevcuttur. Yas, ameliyat
oncesi nobet varligi, timdr capt ve yerlesimi
preoperatif olarak prognoz hakkinda  bilgi
verebilmektedir (4,10).

Bu ¢alismanin amaci klinigimizde
oligodendrogliom tanisi alan hastalarin takiplerinde
rekiirrense sebep olan risk faktorlerinin retrospektif
analizi yapmaktir.

Gerec ve Yontem

2008-2013 yillar1 arasinda Dokuz Eylil Tip
Fakiiltesinde ameliyat edilen glial tiimorlerden
patoloji sonucu Oligodendroglioma (DSO Derece IT)
ve Anaplastik Oligodendroglioma (DSO Derece I1I)
olarak degerlendirilen toplam 18 hasta ¢aligmamiza
dahil edildi. Bu retrospektif calisma Dokuz Eyliil
Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel olmayan etik
kurul izni ile yapilmistir. Hastalarin tani yasi,
cinsiyeti, timor c¢api, orta hat sifti, timor
kalsifikasyon,  noérolojik  durum, Karnofsky
performans skalasi, adjuvan tedavileri arastirilmis ve
timor rekiirrensine etkileri degerlendirilmistir.

Analizlerin  uygulanmasinda IBM  SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) 15.0
(Chicago, ABD) paket programindan yararlanildi.
Tanimlayici veriler ortalama + standart sapma olarak
verildi. Fisher'in Kesin Testi uyguland. Istatistiksel
onemlilik i¢in p<0.050 degeri anlaml1 kabul edildi.

Bulgular

Calismamizdaki hastalarin 12’si ( %66.7 ) erkek
ve 6°s1 (%33.3) kadin idi. Hastalarin bagvuru yas
ortalamas1 45.22+11.41 ( 26 — 65 yas) idi. 40 yas alt1
hasta sayist1 7 (%38.9) olup, yas ortalamasi
33.85+4.91 olarak degerlendirildi. 40 yas iistii hasta
sayist 11 (% 61.1) olup, yas ortalamas1 52.45+7.68
olarak degerlendirildi (Tablo 1). Tim hastalar
degerlendirildiginde  ortalama  timoér  gap1
45.83+17.08 mm (20-75 mm) bulundu. Preoperatif
radyolojik tetkikler degerlendirildiginde; 7 hastada
(%38.9) orta hat sifti, 6 hastada (%33.3)
kalsifikasyon saptandi (Tablo 2).

Tiim hastalar1 gross total tiimor eksizyonu
uygulandi. Patoloji sonuglarina gore 6 hastada
(%33.3) oligodendrogliom (DSO derece II), 12
hastada (%66.7) anaplastik oligodendrogliom (DSO
derece III) saptandi (Resim 1 ve 2). Anaplastik
oligodendrogliom (DSO derece III) tamsi alan

hastalarin ~ tiimiine  postoperatif  radyoterapi
uygulandi.

Resim 1. A; T2 Flair agirhkl sekanslarda infiltratif kitle, B; T1
agirlikli sekanslarda kontrast tutulumu yok, C; Kontrastsiz Beyin
Tomografisi  kalsifikasyon yok, D; Kontrasth Beyin
Tomografisi’inde kontrast tutulumu yok.

Resim 2. A;T2 agirlikli sekanslarda hetorejen hiperintens
infiltratif kitle,tipik olarak korteksi genisletmis, B; T1 agirlikli
sekanslarda heterojen kontrast tutulumu, C; Kontrastsiz Beyin
Tomografisi’nde mikst dansite (hipo/izointense), nodular
kalsifikasyon, D; Kontrastli Beyin Tomografisi

Ameliyat edilen 13 hasta (%72.2) Karnofsky
performans skalasi 90-100 arasinda taburcu
edilirken, 1 hasta (%5.6) postoperatif erken
donemde kardiyak sebep ile eksitus oldu.
Postoperatif takiplerinde progresyonsuz izlem siiresi
28.55+23.31 ay olarak degerlendirildi. Postoperatif
takipte toplam 5 hasta (%27.8) eksitus oldu.

Patolojik olarak DSO Derece 2 ve DSO Derece 3
Oligodendroglioma tanisi alan hasta gruplari
karsilagtirildiginda; radyolojik olarak preoperatif
kalsifikasyon varligt (p=0.600 Fisher'in Kesin
Testi), preoperatif orta hat sifti olmas1 (p=0.316
Fisher'in Kesin Testi), timor lokasyonu (p=0.114
Fisher'in Kesin Testi) ve 6lim (p=0.114 Fisher'in
Kesin Testi), oranlari arasinda istatistiksel fark
saptanmadi. DSO 2 ve DSO 3 gruplarim arasinda
timoér  c¢apt  bakimindan  istatiksel  fark
saptanmamugtir (p=0.114 Fisher'in Kesin Testi).
Sadece 40 yas altt hastalarda derece II
Oligodendrogliom gériilme insidansi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p=0.013 Fisher'in Kesin
Testi).
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Tablo 1. Oligodendrogliomlarn Demografik ve klinik/patolojik karakteristik 6zellikleri (n=18)

Faktor N (%) veya Ortalama (arahk)
Basvuru Yas (y1l) 45.22+11.41 (aralik 26-65)

<40 yas 33.85+4.91 (aralik 26-40)

>40) yas 52.45+7.68 (aralik 42-65)
Cinsiyet

Kadin 6 (%33.3)

Erkek 12 (%66.7)
Preop Epilepsi

Var 12 (%66.7)

Yok 6 (%33.3)
Timor Lokasyonu

Frontal 6 (%33.3)

Temporal 2 (%11.1)

Paryetal 5 (%27.8)

Birden fazla lob 5 (%27.8)
Patoloji

Oligodendrogliom (DSO II) 6 (%33.3)

Anaplastik Oligodendrogliom (DSO 1IT) 12 (%66.7)
Radyoterapi

Var 12 (%66.7)

Yok 6 (%33.3)
Kemoterapi

Var 1 (%5.6)

Yok 17 (%94.4)
Taburculuk KPS

90-100 13 (%72.2)

70 2 (%11.1)

50 2 (%11.1)

0 1 (%5.6)
Progresyonsuz Takip (ay) 28.55+23.3
Postoperatif Takipte Oliim 5 (%27.8)

Tablo 2. Oligodendrogliomlarin Preoperatif Radyolojik 6zellikleri

Tiim Hastalar

Oligodendrogliom (DSO 11)

Anaplastik Oligodendrogliom (DSO IIT)

Timor Capi (mm) 45.83+17.08 33.33£10.32 52.08+16.57
(aralik 20-75) (aralik 20-50) (aralik 30-75)
<60mm 13 (%72.2) 6 (%33.3) 7 (%38.9)
>60mm 5 (%27.8) 0 5 (%27.8)
Orta hat sifti
Var 7 (%38.9) 1 (%5.6) 6 (%33.3)
Yok 11 (%61.1) 5 (%27.8) 6 (%33.3)
BBT Kalsifikasyon
Var 6 (%33.3) 1 (%5.6) 5 (%27.8)
Yok 12 (%66.7) 5 (%27.8) 7 (%38.9)
Tm lokasyonu
Tek lob 13 (%72.2) 6 (%33.3) 7 (%38.9)
Birden Fazla Lob 5 (%27.8) 0 5 (%27.8)
Oliim oran1 5 (%100) 5 (%100)
40 yas alt1 7 (%38.9) 5 (%27.8) 2 (%11.1)
40 yas tistii 11 (%61.1) 1 (%5.6) 10 (%55.6)

Tartisma

Oligodendrogliomlar 3. en sik karsilasilan glial
timorler olup, yiiksek dereceli tiimorlere gore daha
uzun sagkalim oranlarina gdstermektedir. DSO
derecelendirmesi dikkate alindiginda; Derece 2
Oligodendrogliom tanili hasta grubunda, Derece 3
Oligodendrogliom (anaplastik )tanili hasta grubuna
gbre morbitite ve mortalite daha diistiktiir (1-3).

Oligodendrogliomlar en sik 40-50 yaslar
arasinda gozlenir. 40 yas altinda derece 2
oligodendrogliomlar daha sik goriiliirken, 40 yas
st olgularda derece 3 (anaplastik)

oligodendrogliomlar daha sik goriilmektedir (11).
Bizim ¢aligmamiz da bu sonug¢la uyumlu ¢ikmuistir.
Olsen ve ark.’min yaptigi bir ¢alismada
Oligodendrogliom olgularimin  %54’# frontal lob
yerlesimli oldugunu saptamislardir (12). Smits
yaptigt  derlemede  bu  timorlerin = %85’i
supratentoryal yerlesimli oldugunu saptamis ve en
stk frontal lob (%50-65) yerlesimli oldugunu
belirtmistir (8, 13-16). Bizim c¢alismamizdaki tiim
hastalarda tiimor lokasyonu supratentoriyal olup, en
sik frontal lob tutulumu gorilmiistiir. Tiimorin
agresif eksizyonu yasam siiresini uzatmaktadir. Son
yillarda Anaplastik oligodendrogliom hastalarinda
kemoterapi de dnerilmektedir. Bizim galigmamizda
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Anaplastik  oligodendrogliom tanis1 alan ve
rekiirrens gosteren 1 hasta kemoterapi tedavisi
almugtir.

Koeller ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada patoloji
sonucu oligodendrogliom olan hastalarin kontrastsiz
beyin tomografisinde kalsifikasyon goriilme oran
%20 olarak saptanmistir (13). Bizim caligmamizda
kalsifikasyon oranmt %33.3 olarak bulunmustur.
Smits’in yaptig1r derlemede 6dem, hemoraji, kistik
dejenerasyon ve kontrast tutulumunun Anaplastik
Oligodendroglioma’ larda goriildiigiinii bildirmistir
(8).

Hlaihel ve ark.’nin yaptig1 21 oligodendrogliom
(DSO Derece II) olgusunu kapsayan bir ¢aligmada,
takiplerde 5 hastada anaplastik transformasyon
saptad1. Hastalarin anaplastik transformasyon siiresi
ortalama 15.4 ay olarak bildirmistir. Yine ayni
calismada 3  hastanin  patolojisi  anaplastik
oligodendroglioma (DSO Derece III) iken 2 hastada
patolojik dogrulama yapilmadigimi bildirdi (17).
Bizim calismamizda patoloji tanisi
oligodendrogliom (DSO Derece II) olan 6 hasta
mevcuttu. Bu hastalarin sadece birinde 70 ay sonra

reoperasyonda patolojisi anaplastik
oligodendroglioma (DSO Derece III) olarak
saptandi.

Lebrun ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada 100
hastayr taramis ve 3 gruba ayirmustir. Sirasiyla, 1
grup: oligodendrogliom DSO derece II, 2. Grup:
takiplerde anaplastik transformasyon gosteren ve 3.
Grup: anaplastik oligodendroglioma DSO Derece 111
olarak ayirmis. Bu hastalarin tani aninda %75’inde
ndbet dykiisii mevcuttu. Bu gruplarin 60 aylik yasam
stiresi  sirastyla %88, %64 ve %16 olarak
raporlanmigtir (18). Bizim ¢alismamizda nobet ile
bagvuran hastalarin oram1  %66.7 idi. Bizim
¢aligmamizda postoperatif takipte 6liim oran1 % 27.8
olarak bulunmustur.

Park ve ark. hizli progresyon gosteren bir hastada
yaptigt  molekiiler bir ¢aligmada  hastada
peroksiredoksin 6 ve rho GDP (Guanozin Difosfat)
inhibitér alfa olmasmin oligodendrogliom (DSO
Derece II) hizhh  transformasyonunda  rol
oynayabilecegini gostermistir (19). Fellah ve ark.
yayinladiklar1 makalede, oligodendrogliom (Derece
IT ve Derece III) hastalarinda genetik ve radyolojik
analiz yapmuslardir. 1p ve / veya 19q delesyonuna
sahip hastalarda kalsifikasyon oranint  %40’n
tizerinde bulmuslardir. Bu hastalarin ¢ogunlugunda
timor lokasyonu frontal lob olarak saptanmustir. T1
ve T2 agirlikli manyetik rezonans goriintiilemelerde
heterojen goriiniimii tipik oldugunu bildirmislerdir
(20).

Bu c¢alismada rekiirrense neden olan risk
faktorleri incelenmis; DSO Derece 2 ve Derece 3
oligodendrogliomlar arasindaki preoperatif
etyolojik, demografik, radyolojik ve takip siireleri
karsilastirilmistir. Son DSO 2016 tam kriterlerine
molekiiler caligmalar eklenmis ve gelecekte prognoz
acisindan molekiiler ¢caligmalarin 6nemini daha da

arttirmistir. Gelecekte biyobelirtegler ve yapilacak
preklinik arastirmalar ile oligodendrogliom tanisi
alan hastalarda rekiirrense sebep olan risk faktorleri
daha ayrintili sekilde ortaya konulacaktir.

Etik Kurul Onayi: Dokuz Eyliil Universitesi Tip
Fakiiltesi’nden 08.06.2017 tarih ve 2017/15-32
sayili onayi ile alinmistir.
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