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0ZET

Gliomatozis serebri, genellikle beynin iki hemisferinin ve en az iki lobunun
tutuldugu, infratentorial yapilara hatta spinal korda kadar uzanabilen, ender
goriilmesine karsin prognozu oldukga koti olan diffiiz infiltratif bir gliyal td-
mordr. Klinik tablo nonspesifik olup, hastaligin siddeti anatomik yayginlik
ile korele degildir. Tani ve hastalik yayginhiginin gosteriimesinde manyetik
rezonans goriintiileme, bilgisayarll tomografiye gére daha (istiin olup, bil-
gisayarll tomografi tanida yeterli duyarlilik ve 6zgiillikte degildir. 2-deoksi-
2-[18F] Fluoro-D-glukoz (FDG) ile pozitron emisyon tomografi (PET) veya
FDG PET/bilgisayarl tomografi uygun biyopsi alaninin gosteriimesi ile bilgi-
sayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintilemede gliomatozis serebri-
yi taklit eden patolojilerin ayirt edilmesinde énemli bir role sahiptir. Glioma-
tozis serebrili hastalarda kesin tani ¢ogunlukla postmortem histopatolojik
incelemeyle mimkiin oldugundan, anatomik ve metabolik tani yontemlerinin
bir arada ve etkin kullamimi gliomatozis serebrinin erken tani ve tedavisinde
6nemli rol oynayabilir.

Anahtar kelimeler: FDG, gliomatozis serebri, manyetik rezonans
gGriintileme, pozitron emisyon tomografi

SUMMARY

A case of gliomatosis cerebri mimicking primary central nervous
system lymphoma and review of the literature

Gliomatosis cerebri is a rarely seen diffuse, infiltrating glial tumor that
usually affects bilateral hemispheres and at least two lobes of the brain
extending to infratentorial structures and even to spinal cord, with a very
poor prognosis. Clinical presentation is nonspesific and not in correlati-
on with the anatomic extent of the disease. Magnetic resonance imaging
is superior to computed tomography in diagnosis showing the extent of
disease, and computed tomography has low sensitivity and specificity in
the diagnosis. Positron emission tomography (PET) with 2-deoksi-2-[18F]
Flour-D-glukoz (FDG) or FDG PET/computed tomography has an impor-
tant role in demonstrating the appropriate biopsy areas and differentiating
pathologies mimicking gliomatosis cerebri on computed tomography and
magnetic resonance imaging. Combined and effective use of anatomical
and metabolic diagnostic methods may have a great importance in the early
diagnosis and treatment of gliomatosis cerebri as the definitive diagnosis of
gliomatosis cerebri is generally possible with postmortem histopathological
examination.
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Girig

Gliomatozis serebri (GS), santral sinir sisteminde
(SSS) anatomik ve noronal yapiyr bozmadan ve ti-
mor kitlesi olusturmadan, beynin en az 2 lobunu tu-
tan, gliyal hiicrelerin diffiiz neoplastik proliferasyonu
ile karakterize bir hastaliktir. Diinya Saglik Orgiitii'ne
(DSO) gore GS, orijini belli olmayan, yiiksek “grade”li
noroepitelyal timor olarak siniflandirilmaktadir (1).
Cinsiyet ayirimi gozetmeyen bu timor tiim yas grup-
larinda rapor edilmis olmakla birlikte, 5. dekadda
gorilme siklig1 daha yiiksektir (2). Kaynak hiicre tipi
hala tartismalidir fakat histolojik bulgularin ¢ogun-
lugu bu patolojinin astrositik orijinli oldugunu ve
distik “grade” astrositomalardakine benzer prolife-
rasyon gosterdigini ortaya koymustur (3). Klinik bul-
gular nonspesifik olup, kiside davranis degisiklikleri,
bayilma nébetleri, bas agrisi, fokal norolojik bulgular
seklinde kendini gosterebilir (4). Bilgisayarli tomogra-
fide (BT) genellikle 6zgiil morfolojik degisiklikler gos-
terilememektedir. Hastaligin diffiiz karakterizasyonu
ve spesifik goriintiileme bulgularinin olmayis1 man-
yetik rezonans goriintiilleme (MRG) ile tan1 konul-
masini da giiclestirmektedir (5). Bu calismada, MRG
bulgulari ile primer santral sinir sistemi lenfomasi dii-
stintilen GS’li bir olguda FDG PET calismasinin hasta
yonetimine Kkatkisi vurgulanmaktadir.

Olgu Sunumu

Son 6 aydir siddetli bas agris1 ve bir kez de bayil-
ma sikayeti olan, 30 yasindaki erkek olguda beyin BT,
beyin MRG ve FDG PET goriintii karakteristikleri ve
taniya katkilar1 degerlendirilmistir.

Beyin BT’de sol frontal lobda ve agirlikli olarak be-
yaz cevherde, belirgin kitle etkisi olusturmayan, sinir-
lar silik, diisiik dansiteli bir alan izlendi. Bu bulgular
tizerine hastaya 1.5 Tesla MRG cihazinda kontrasth
MRG tetkiki uygulandi.
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Sekil 1. Manyetik rezonans goriintilemede sol frontal lobda kortikal ve subkortikal alanlari etkileyerek korpus kallozum aracilidi ile karsi tarafa
uzanan, koronal T2 agirlikh gértntilerde hiperintens (A), aksiyal (B) ve sagittal (C) kontrast sonrasi alinan T1 agirlikh gériintilerde izo-/hipo-

intens ince gevresel kontrastlanma gosteren lezyon alanlari (ok)

Beyin MRG’de sol frontal lobda kortikal ve subkor-
tikal alanlar etkileyerek korpus kallozum aracilig ile
kars: tarafa uzanan, 2.5x4x5 cm boyutunda, T1 agir-
likl1 serilerde izo-hafif hipo-intens, T2 agirlikli seriler-
de hafif hiperintens, belirgin kontrastlanma goster-
meyen kitle lezyonu saptanmistir. Diftizyon agirlikli
gorlintiillemede diisiik “Apparent diffusion coeffici-
ent” (ADC) degerleri, MR spektroskopik calismada
belirgin yiiksek kolin/N-acetytl aspartate (NAA) orani
saptanan kitle lezyonunun 6ncelikle SSS lenfomasi ile
uyumlu olabilecegi degerlendirilmistir (Sekil 1).

Beyin FDG PET’de frontal ve sol pariyetal lobda,
sol kaudat niikleus ve putamende, MRG goriintiile-
rine oranla daha genis bir alan1 kapsayan belirgin hi-

pometabolizma ile uyumlu, azalmis FDG tutulumu
saptanmistir (Sekil 2,3). Bu bulgularla SSS lenfomasi
ekarte edilmis olup, ayiric1 tanida GS veya toksoplaz-
mozis diisinilmistiir.

Frontal bolgeden yapilan stereotaksik biyopsi sonu-
cunda GS tanist konulan olguda, sitolojik atipi, mito-
tik aktivite veya nekroz izlenmemistir. Ki-67 indeksi
<%2 olarak rapor edilmistir.

Tartisma

GS beyaz cevher yolaklarini infiltre eden, anormal
gliyal hiicre proliferasyonu ile karakterize, yavas iler-
leyici nadir bir hastaliktir. Hiicre orijini bilinmemek-
tedir ve yeni DSO siniflandirmasinda orijini bilinme-

Sekil 2. Aksiyal (A), koronal (B) ve sagittal (C) beyin FDG PET gérintilerinde frontal ve sol pariyetal lobda, sol kaudat niikleus ve putamende,
manyetik rezonans goriintiilemeye oranla daha genis bir alani kapsayan hipometabolizma ile uyumlu azalmis FDG tutulumu (ok)
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Sekil 3. Ayni olguya ait koronal beyin FDG PET kesitlerindeki hipometabolizma alanlari

yen noroepitelyal neoplaziler kategorisine alinmaistur.
Klinik prezentasyon 6zgiil olmayip, laboratuvar bul-
gular genellikle normaldir (6).

BT’de GS bulgulari oldukga silik olabilir. Cogunlukla
izo- ya da hafif hipo-dens, ¢ok az diffiiz kitle etkisi
olan ve siklikla kontrast tutulumu gostermeyen bir
alan olarak izlenir.

GS alanlart MRG’de T1 agirlikli serilerde belirsiz si-
nirl izo/hipo-intens, proton ve T2 agirlikli serilerde
diffiiz hiperintens, hafif kitle etkisi olan ancak kont-
rastlanmayan alanlar seklinde izlenir. Ayrica beyaz-
gri cevher ayriminda kaybolma ve beyin morfoloji-
sinde asimetrik degisiklikler gozlenebilir. Benzer BT
ve MRG bulgularimi iskemik, enfeksiy6z ve demiye-
linizan hastaliklarda da gormek mimkindiir. Ayirici
tanida diffiiz infiltratif astrositom ve multisentrik gli-
oblastoma multiforme de diisiintilmelidir (7). Ancak
bunlar daha fazla kitle etkisi olusturma ve klinik bul-
gu verme egilimindedir. iskemik nedenler ani klinik
semptom vermeleri ile ayirt edilebilir. Freund ve ark.
GS tanisinda takip MRG’lerin, hatta tekrar biyopsile-
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rin gerekli olabilecegini bildirmislerdir (7). Spagnoli
ve ark. GS’de MRG’nin neoplastik infiltrasyonun ya-
yilim derecesini saptamada yetersiz kaldigini1 goster-
mislerdir (8). Koslow ve ark. ise postmortem inceleme
sonucu neoplastik hiicre yogunlugunun en fazla sap-
tandig1 beyin sap1 bolgesinde MRG bulgularinin nor-
mal oldugu bir olgu bildirmislerdir (9). Viicutta diger
bolgelerdeki lenfomalara benzer sekilde SSS lenfomasi
da FDG PET tetkikinde artmis metabolik aktivite gos-
terir. GS’de ise lezyon alaninda FDG tutulumu diffiiz
azalmistir. Ayiric tanida disiintilmesi gereken diger
bir hastalik da toksoplazmozisdir. Toksoplazmozisde
FDG tutulumu normal gri cevherden daha diistikttir.
GS ile ayiric1 tanida hastanin oykiisiinde HIV enfek-
siyonu varlig1 6nemli olmakla birlikte, kesin tan1 bi-
yopsi ile konulur.

FDG PET serebral glikoz kullanimini ve lezyonlarin
metabolik aktivitesini gosteren bir tetkiktir. lyi di-
feransiye, yliksek “grade”li gliyomalar artmis glikoz
kullanim1 ve artmis FDG tutulumu gosterirken, GS
gibi diisiik “grade”li ttimorler diisiik glikoz kullanimi

ince ve ark.



nedeniyle FDG PET tetkikinde hipometabolik olarak
izlenmektedir (2,5). GS'nin diger beyin tiimorlerin-
den bir diger farki, kitle etkisi olusturmadan, beynin
iki lobunu da diffiiz tutabilen neoplastik hiicre pro-
liferasyonu ile karakterize olmasidir. Kesin tanm1 FDG
PET’de goriilen hipometabolik alanin biyopsisi ile
konulur.

Literatiirde GS’de FDG PET goriintiileme karakteris-
tikleri ile ilgili genis sayili hasta calismalar1 yoktur.
Biz bu olgu sunumu ile literatiirdeki kisith sayidaki
GS’de FDG PET goriintiilleme bulgularina katkida bu-
lunmay1 amacladik.

FDG PET, MRG ile karsilastirildiginda timor yayili-
min1 gostermede daha istiindir (5). FDG PET, BT ve
MRG ile tan1 konulmasinda giicliikle karsilasilan SSS
lezyonlarinda, en uygun biyopsi alaninin belirlenme-
si, hastaligin yayginlhi§inin gosterilmesi ve malignite-
nin ekarte edilmesinde 6nemli katk: saglayabilir.
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