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Nöroglial Tümörlerde Proliferatif Aktivitenin AgNOR Yöntemi İle 

Değerlendirilmesi* 

Ahmet Ha~·cr··, Şahsine Tolunay' ", Oktan Erol"" , Sibel Altınok Haycr'"" 

ÖZET. Glialtiimörlerde prol(feratif aktivitenin hi/inmesi, tiimöriin biyolojik davramşmm ramnma.wıa yardımcı olur ve 
rade ı•iyi etkiler. J....'aynaklarda Ag.YOR yölllemiylc liimörlerin prol(feraıif aktivitenin tahmin edi/ehilece,;;,ini bildiren 
çalışntalar mevcullur. Bununla birlikte de,;;.işik tiimör tiplerinde olduğu gibi glialtiimörlerde de olumsuz sonuç bildiren 
yaym/ar da bulunmaktadır. 

Bu noktadan hareker ederek U. c·. Tıp Fakiiiresi Pawloji . ..J.R.D. 'm da 1986-1993 yillarmda tam almış 1-5 gliultiimiir 
olgusu ile yedi ader otopsi olgusu mm beyin doku/anna .{~1\0R yöntemi uygula mit. .JO olgu glioh/astoma mulr(forme. hir 
olgu gliomarozis serehri, ./3 olgu anaplastik a.Hrosiroma, 35 olgu grad ll astrositoma, yedi of.i!,u grad 1 astrositoma. 12 
olgupilositik astrositoma, 13 olgu ependimoma, altı olgu anaplastik ependimoma, hcş olgu oligodendroglioma, dön olgu 
anaplastik oligodendroglioma, yedi olgu mikst oligoasırositoma. bir olgu anaplastik oligoastrositoma ve bir olgu koroid 
pleksus km:rinomu idi. Ortalama . ..JgNOR sayılar gliohlastoma multifonnede 2.65 (2.13 - 3. I.J). gliomatozis serebride 2. 93. 
anaplastik astrositomada 2.50 ( 1.5 O - 3.1 2). gm d Il astrositomada 1. 7 3 ( /. 26 - 2.80). gm d 1 astrositomada 1.39 ( /. 2R -
1 . ./9), pilositik astrositomada 1. -9 (1.33 - 2.38), oligodendrogliomada 1.88 ( 1.28- 2.86), anaplastik oligodendrogliomada 
2. -o (2.28- 3.05), mikst oligoastrositomada 2. O.J (1 . ./3 - 3. O 1 ). anaplastik oligoastrositomada 2. 9 2. ependimomada 1. 6-
(1.33- 2.5./), anaplastik ependimomada ]. -:-3 (2.55- 3. 08). koro id pleksus karsinomu nda 1. 95, kontrol gm bunda 1.3 - ( 1.33 
- I . .J /j /m/undu. Olgular tek tek dei?.erlendirildiği cliişiik ve yiiksek gm d gliomalar arasmda bazı kanşmalar vardır. İki olgu 
dışmda (h ir anaplastik astrositoma ve bir koroicf pleksus karsinomu) yiiksek grad glioma gm bunda yer alan 9./ olgum111 
.·/.i!.YOR sayısı, Ham ve ark. malign karakterin göstergesi olarak önerdiği iki sayısı mn iizerindeydi. Di,;;.eryandan diişiik 

grad glioma gm bunda yedisi grad l l astrositoma, dörcfii miksr oligoastrositoma, ikisi oligodendroglioma, ikisi pilositik 
astmsitoma, ikisi ependimoma olmak iizere toplam , - olgu mm. lg.\'OR sayısı ikinin iizerinde bulundu. l'iiksek ,'t?.md glioma 
gmhımda olgularm % 9 -:~inin .-lg.\ OR saymmn ikinin ii zerinde olmasma karşm , - diişiik grad glioma olgu.vımun .·lg.\'OR 
sayısımn da hu sımrm iizainde olması nedeniyle Ag.\OR yönteminin diişiik ve yiiksek grad gliomalan net olarak 
ayıramadı,;;.ı sonucuna van/dı . 

. \nahtar h:climelcr .Giialıümör .AgNOR. 

Evaluation of Propiferativa Activity of·Giial Tumors With Agnor Technique 
SIIMMAR\'. Knowing aboutprol(ferative ac:ıivizı• l?( glia/tı11nors lıelps esiimaling ıheir hiological helıavior and c~ffects 
ılıerapy. A~NOR tecnique m ay provide usefıtl data ahouı prol(ferative acıivity t!{ ılıe ıımıors. Bu ı the results of differenr 

reporıs of in ılıe liıeraıure are conıroveJ:ria/. 

W e applied AgNOR reclmique ro r5 glia/ wmors diagnosed between !986 /993 at Ulu da,;;, Cniversiıy Medicine Faculty 
Pathology Deparıme/11. Normal hrain tis.mes ofseven otopsy cases were usedas control group. llistoparlıologic:al di~gnosis 
of 1-5 glial tumoı:s wa.s ma de as .JO glioh/asıoma multi.fomıe, one gliomarosis cerel>l·i, ./3 anap/astic a.Hroc.ytoma, 3) grade 
ll a.strocyıoma, .seven grad J astrocytoma, 1:: piloc.ytic astrocyroma, 13 ependymoma, sh: anapfastic ep,·m~vmon~a. flve 
o/igodmdroi!,lioma, seven mixed oli~oasırocl'loma, one anap/astic oliJ!_oastrocyıoma and one choroıd plexus carcınoma . 
.\lean.·1g.\ÔR scores 11.,.1-e foımd 2.6J (2.133.f .J) in glioblasıoma, 2. 93 in gliomaıosis cerebri, 2.50_f /. 5 03. ~ 2) i~ı .ana_Piast~c: 
astmcytoma, f. -3 (1.262.80) in ~mde Jl astrocvto ma, 1.39 (/.28 / . ./9) in grade 1 astrocyıoma, !. 9 (/.33-.38; 111 pılocyllc 
astmcytonw, 1.88 (1.282.86) il; oligod endroglioma, 2. 70 (2.283.05) in anapfastic oligodendroglioma, 2. O.J ( / . ./33. Ol) in 
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mixed oligogastrocytoma, 2.92 in anap/astic oligoastrocytoma, 1.67 (1 .332.54) i~ ependymoma, 2. 73 (2. 553.08) in 
anap/astic ep endymoma, 1.95 in choroid plexsus carcinoma and 1.37 (1.331 .. 41) m control group. Tlıere were some 
overlapping betıveen the s co res of lo w and higlı grade g/iomas. In high grade glıomas, AgNOR s co res of all cas es excepl 
one anap/astic astrocytoma and one choroid plexus carcinoma were above tıvo, the score proposed by H ara et all. as 
indica/or of malignant character. On the other ha nd in /ow grade gliomas AgNOR s co res of 17 cas es (seven grade If 
astrocytonıa,four miksed oligoastroctoma, two o/igodendroglioma, tıvo pilocytic astrocytoma a~ıd tıvo epen~ymoma) were 
also above ıwo. It was conc/uded that AgNOR tecnique cou/d not separate exact/y /ow and hıgh grade glıomas because 
AgNOR scores of 17 cases of/ow grade gliomas overlapped with high grade gliomas althoughttha scores of97% lıiglı 
grade g/iomas were above two. 

Key Words .GiiaJ tumor .AgNOR. 

NOR'Iar (Nucleolar Organizer Region), ribozomal 
genleri kadiayan rDNA segmentlerinden oluşur 1, 

18S ve 28S ribezornların üretimini kontrol 
ederler2. insanda NOR'Iar 13, 14, 15, 21 ve 22. 
akrosentrik kromozomların kısa kolları üzerinde 
lokalizedir2-3

. NOR'Iar ilişkili oldukları proteinlerin 
argirofılik olması nedeniyle kolloidal gümüş 

boyama tekniği ile gösterilebilirler ve AgNOR 
(Argyrophil ic Nucleolar Organizer Region) adını 
alırlar1 . Elektron mikroskobik olarak AgNOR 
proteinleri fibriler merkezlerde ve interfazik 
nükleollerjn yoğun fibriller komponentinde 
lokalizedir4

. Sadece transkripsiyonel olarak aktif 
NOR'Iar argirofilik olduğundan artm ış AgNOR 
sayısı , artmış transkripsiyonu gösterir. Lenfasit 
ve fibroblast kültürlerinde yapılan çalışmalarda 
total NOR sayısının net RNA sentezindaki 
gerçek farkları yansıtabileceği gösterilmişti~. 
Kültüre edilmiş neoplazik hücrelerde interfazik 
NOR miktarının direkt olarak hücre replikasyon 
hızı ile ilişkili olduğu , AgNOR proteinlerinin 
alanlarının tam değerinin, lezyonun doku orijinine 
bakılmaksızın proliferasyon hızının tam karşılığı 
olduğu bildirilmiştir7. 

Malign hücreler, benign hücre karşılıklarına8 ve 
hiperplazik hücrelere göre daha yüksek AgNOR 
sayısına sahiptir ve NORiarın dağılımı daha 
düzensizdir. Malign hücrelerde nükleolar 
değ işikliklerin artmış ribozomal aktivite, artmış 
ribozomal gen sayısı ya da devamlı bölünme 
durumuyla ilişkili olması muhtemeldir8. Malign 
hücrelerde interfaz NOR sayısının artmış olması , 

kromozom sayısının artmasıyla da açıklanabilir. 
Malign tümörlerde AgNORiar nükleus içinde say­
mayı güçleştirecek kadar dağılmıştır. AgNOR­
Iarın sayısal değeri nükleus içinde dağıimalarına 
ya da kümelenmelerine bağlıdır. Böylece benign 
ve malign ·tümörlerde histolojik AgNOR sayısı 
mutlak AgNOR sayısından çok dağılım indek­
sinin sayısal değeridir. Diğer bir özellik NORiarın 
sayısı arttıkça , büyüklüklerinin azalmasıdır10. 
Glial tümörlerde proliferatif aktivitenin bilinmesi, 
tümörün biyolojik davranışının tanınmasına 
yardımcı olur ve tedaviyi etkileyebilir11

. Biz de 

2 

gliam tümörlerde AgNOR yöntemini uygulayarak 
yöntemin glial tümörlerin proliferatif aktivitesinin 
tahmin edilmesinde faydalı olup olamayacağın ı 
incelerneyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem 

U. Ü. Tıp Fakültesi Patoloji A.B.D.'ında 1986-
1993 yıllarında tanı almış 175 glial tümör olgusu 
çalışma kapsamında tekrar değerlend irildi. 40 
olgu glioblastoma multiforme·, bir olgu glio­
matozis serebri, 43 olgu anaplastik astrositoma, 
35 olgu grad ll astros itoma, yedi olgu grad 1 

astrositoma, 12 olgu pilositik astrositoma, 13 
olgu ependimoma, altı olgu anaplastik epen­
dimoma, beş olgu oligodendroglioma, dört olgu 
anaplastik oligodendroglioma, yedi olgu mikst 
oligoastrositoma, bir olgu anaplastik oligo­
astrositoma ve bir olgu koroid pleksus karsinomu 
idi. Gemistositik, protoplazmik ve subependimal 
dev hücreli astrositoma olguları , grad ll ast­
rositoma grubunda incelendi. Kontrol grubu 
olarak yedi otopsi olgusunun normal beyin 
dokuları alındı. 

Tüm olgular % 1 O formal solüsyonunda fikse 
edilerek rutin takip işlemlerinden sonra parafinde 
bloklanmıştı . Her olgunun 1 ya da 2 kesiti ile 
kontrol grubu olguların birer kesitleri Craeker'ı n 
tanımlamasına göre 12 AgNOR yöntemi ile 
boyand ı. Değerlendirme i şlemi x 1000 büyült­
med e yapıldı. AgNOR benekieri nükleus içinde 
siyah noktalar halinde izlendi. Her tümörde 
nekrozu ya da artefaktı olmayan alanlardan 
rastgele seçilen 100 tümör hücresinin nükleu­
sundaki AgNOR benekieri sayı l dı. Tüm 
tümörlerde nükleus içinde mikrovida ile farklı 
düzlamlerde tespit edilen bütün AgNOR be­
nekleri sayıma dahil edildi. Her olgu için elde 
edilen toplam AgNOR sayısı 1 OO'e bölünerek her 
bir olgunun ortalama AgNOR sayısı bulundu. 
Sayım işleminde nükleolar organizasyon göste­
ren benekler toplam 1 olarak sayıldı. Nükleolus 
dışı AgNORiarı da olan olgularda bunlar 
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nükleolus sayısına eklendi . Kontrol grubu olarak 
alınan normal beyin dokularında sadece glial 
hücreler sayıld ı. 

Bulgular 

Çalışmamızda ineclenen 175 glioma olgusunun 
tümör tiplerine göre ortalama en düşük , en 
yüksek AgNOR sayıları şöyleydi. Glioblastoma 
multiforme 2.65 (2.13- 3.14), gliomatozis serebri 
2.93, anaplastik astrositoma 2.50 (1.50- 3.12), 
grad ll astrositoma 1. 73 (1.26 - 2.80), grad ı 

astrositoma 1.39 (1.28 - 1.49), pilositik astrosi­
toma 1.79 (1.33- 2.38), oligodendroglioma 1.88 
(1 .28- 2.88), anaplastik oligodendroglioma 2. 70 
(2.28- 3.05), mikst oligoastrositoma 2.04 (1.43-
3.01), anaplastik oligoastrositoma 2.92, epen­
dimoma 1.67 (1 .33 - 2.54), anaplastik apan­
dirnama 2. 73 (2.55 - 3.08), koroid pleksus kar­
sinomu 1.95, kontrol grubu 1.37 (1.33- 1.41). 
Glioblastoma multiforme, anaplastik oligodend­
roglioma, anaplastik oligoastrositoma, glioma­
tozis serebri ve anaplastik ependimoma olgula­
rının tümü ile anaplastik astrositoma olgularının 
biri hariç tümünde nükleus içinde iki-dört tane, 
bir kısmı nükleolar organizasyon gösteren, bir 
kısmı nükleolus dışı AgNOR beneği görüldü 
(Resim: 1, 2). Grad ll astrositoma, pilositik astro­
sitoma, oligodendroglioma, mikst oligoastro­
sitoma, ependimoma gruplarında AgNOR benek­
lerinin sayıları değişkendi. Yedi grad ll astro­
sitoma, dört mikst oligoastrositoma, iki oligo­
dendroglioma, iki pilositik asrositoma ve iki 
ependimoma olgusunda yüksek grad gliomalar 
benzer şekilde nükleus içinde iki-dört tane nük­
leolus organizasyonunda ya da nükleolus dışı 
AgNOR beneği izlendi. Diğer grad ll astrositoma, 
pilositik astrositoma, oligodendroglioma, mikst 
oligoastrositoma, ependimoma olguları ile bir 
anaplastik astrositoma, bir koroid pleksus kar­
sinomu olgusu, grad 1 astrositoma olguları ve 
kontrol grubunda AgNOR beneği sayıs ı bir ya da 
iki nadiren üçtü (Resim: 3, 4, 5, 6). 

AgNOR yöntemi ile incelenen glioma grup­
larındaki olgu sayısı 1-43 arasında değişiyordu . 
Bu nedenle istatistiksel kıyaslama için yeterli 
sayıda olgu içeren glioblastoma multiforme, ana­
plastik astrositoma, grad ll astrositoma, pilositik 
astrositoma, ependimoma grupları arasında tek 
yönlü varyans analiz testi uygulandı (Tablo: 1) . 
Bu grupların her birinin ortalama AgNOR sayıları 
kontrol grubundan anlamlı farklılık gösterdi (p < 
0.05). Yüksek grad glioma grubunda yer alan 
glioblastoma multiforme ve anaplastik astrosi-
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Tablo: 1- istatistiksel kıyaslama için yeterli sayıda 
olgusu bulunan gliomaların en düşük, en 
yüksek ve ortalama AgNOR sayıları 

Tümör 
Tipi 

Gliobıastonıa 

nultifornıe 

Anaplastik 
astrositonıa 

Grnd n 
astrositonıa 

Piıositik 
nstrositoma 

Ependimonıa 

Kontrol Gnıbu 

1 
; 
ı.. 

Olgu 
Sayısı 

40 

43 

35 

12 

13 

7 

.. 

En Düşük En Yiiksek Ortalama 
Standaıt AgNOR AgNOR AgNOR 
Sapma 

Sayısı Sayısı Sayısı 

2.13 3. 14 2.65 0.247 

1.50 3.12 2.50 0.307 

1.26 2.80 1.73 0.377 

1.33 2.38 1.79 0.302 

1.33 2.54 1.67 0.350 

1.33 1.41 1.37 0.028 

+,.. 
l 

" 

Resim: 1 
Glioblastoma multiforme olgusunda nükleolus içi 

ve dışında AgNOR benekieri 
(Prot. No: 1503/32 AgNOR x 1000) 

torna gruplarının her birinin ortalama AgNOR 
sayıları pilositik astrositoma, grad ll astrositoma 
ve ependimoma gruplarından an lamlı şekilde 
farklıydı (p < 0.05). Grad ll astrositoma, pilositik 
astrositoma ve ependimoma grupların ın AgNOR 
say ı ları arasında anlamlı farklılık yoktu (p > 
0.05). Olgular aynı zamanda tümör tipine 
bakılmaksız ın düşük (grad 1 ve ll) ve yüksek 
(grad lll ve IV) glioma olarak sınıfla nı p (Tablo: ll) 
kıyaslandığında fark anlamlıydı (p < 0.05). 
Istatistiksel kıyaslama için yeterli sayıda olgu 
içermemekle birlikte, yüksek grad glioma gru­
bunda yer alan gliomatozis serebri, anaplastik 
oligodendroglioma, anaplastik oligoastrositoma 
ve anaplastik ependimoma gruplarının ortalama 
AgNOR sayıları (sırasıyla 2.93, 2.70, 2 .92, 2 .73), 
grad ll astrositoma, grad 1 astrositoma, pilositik 
astrositoma, oligodendroglioma, mikst oligoast~ 
rositoma, ependimoma ve kontrol grubunun 
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ortalama AgNOR sayıla rından (sırasıyla 1.73, 
1.39, 1.79, 1.88, 2.04, 1.67, 1.37) daha yüksekti . 
Tek olgu olarak bulunan koroid pleksus kar­
sinomunun AgNOR sayısı (1.95), mikst oligo­
astrositoma dışındaki diğer düşük grad glioma 
grupların ın ortalama AgNOR sayılarından yük­
sekti. 

Tablo: ll- Tümör tipine balalmaksızın düşük ve 
yüksek grad gliomalarda en düşük, en 
yüksek ve ortalama AgNOR sayıları 

Tümör Olgu 
En Düşük F.n Yilk<ek Ortalama 

Standart 
Tipi Sayısı 

AgNOR AgNOR AgNOR 
Sapma 

Sayısı Sayısı Sayısı 

Yüksekgrad 
96 1.50 3 . ı4 2.6 1 0.288 

glionıalar 

Düşükgrad 
79 1.28 2.80 1.74 0.402 

glioınalar 

Kontrol Gnıbu 7 1.33 1.41 1.37 0.028 

Resim: 2 
Anaplastik asırasitoma olgusunda bir önceki 

olguya benzer özellikler taşıyan AgNOR benekieri 
(Prot. No: 1716/92 AgNOR x 1000) 

Yüksek ve düşük grad glioma grupları arasında 
istatistiksel farklılıklar bulunmakla birl ikte, gruplar 
ve olgular tek tek değerlendirild iğinde bazı 
karışmalar bulunduğu görüldü. Düşük grad gl­
ioma grubunda yer alan yedi grad ll astrositoma, 
dört mikst oligoastrositoma, iki oligodendrogli­
oma, iki kpilosilik astrositoma, iki apendimoma 
olgusunun AgNOR sayı ları yüksek grad gru­
bunun s ı nırları içindeydi. 

Tartışma 

Hara ve ark. üç glioblastoma multiforme, a ltı 
anaplastik astrositoma, beş grad ll astrositoma 
olgusunu AgNOR yöntemi ile incelemiş , ortala-
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Resim: 3 
Subependimal dev hiicreli astrositomada nükleolus 
organizasyonu gösteren 1 ya da 2 AgNOR beneği 

(Prot. No: 2142189 AgNOR x 1000) 

Resim: 4 
Oligodendroglioma olgusunda nükleolus 

organizasyonu gösteren 1-3 AgNOR beneği 
(Prot. No: 2414191 AgNOR x 1000) 

lama AgNOR sayılarını grad l l astrositomada 1.6 
(1 .3 - 1.9), anaplastik astrositomada 2.5 (2.0-
3.3), glioblastomada 2.8 (2.4- 3.2) , normal beyin 
dokusu·nda 1.2 bulmuştur. Ikinin üzerindeki 
AgN?R s~yıların.ın malign karakterin göstergesi 
oldugunu onermışlerdir1 . 

Shibuya ve ark. 18 glioblastoma, dört anaplastik 
a~trosit.oma , ~ki grad ll astrositoma, beş malign 
mıkst glıoma, ıki ependimoma olgusuna AgNOR 
yöntemini uygulamış , ortalama AgNOR sayıla­
rını , glioblastomada 2.58 (2.19 - 2.97), ana­
plasti~ astrositomada 2 .20 (2.06- 2.34), grad ll 
astrosıtomada 1.71 , mikst malign gliomada 1.95 
(1.56 - 2.34), ependimomada 3.08 bulmuşlar­
dır11 . 
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... 

Resim: 5 
Ependimoma olgusunda nükleolus 

organizasyonunda çoğunlukla tek, seyrek olarakda 
2 ya da 3 AgNOR beneği 

{Prot. No: 966186 AgNOR x 1 000) 

A -

Resim: 6 
Grad I astrositoma olgusunda nükleolus 

orgcmizasyonu gösteren 1, 2 ya da 3 AgNOR 
beneği {Prot. No: 3902192 AgNOR x 1000) 

Kajiwara ve ark. 20 glioblastoma multiforme, 15 
anaplastik astrositoma, 16 astrositoma olgusunu 
AgNOR yöntemiyle incelemiş , ortalama AgNOR 
sayılarını , glioblastomada 2.51 (1 .77 - 3.33), 
anaplastik astrositomada 2 .01 (1.45 - 2.60), 
astrositomada 1.76 (1 .51 - 2.04) bulmuşlardır. 
AgNOR sayılarının aynı zamanda prognozla 
ilişkil i olduğunu göstermiş ve AgNOR sayısı 
1.80'den düşük olan olguların prognozunun, 
1.80'den yüksek olanlardan daha iyi olduğunu 
belirtmişlerdir14 . 

Maier ve ark. inceledikleri 1 O düşük grad 
gliomanın AgNOR sayısını 3.11, 24 yüksek grad 
gliomanın AgNOR sayısını 3.38 bulmuş ve farkın 
anlamlı olmadığını rapor etmişlerdir15. 
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Glial tümörlerde AgNOR yöntemi proliferatif 
akitviteyi ölçen diğer yöntemlerle de kıyaslan­
mıştır. Hara ve ark. AgNOR sayılarının Ki-67 
skorları ile orantılı olarak arttığını bildirmiştir13. 
Shibuya ve ark. çalı şmasında AgNOR sayıları , 
Ki-67 skorları , BrdU indeksi ve DNA polimeraz 
alfa monoklonal antikor indeksi ile korelasyon 
göstermiştir11 . Kajiwara ve ark. AgNOR sayıla­
rının BrdU indeksi ile korelasyon gösterdiğin i 
bulmuştur14 . Maler ve ark. ise AgNOR sayı­
la rının BrdU ve Ki-67 indeksleri ile korelasyon 
göstermediğini bild i rm işt i r15 . 

Çalışmamızda incelenen 96 yüksek grad glioma 
olgusunun ikisin in d ı şında (bir anaplastik astro­
sitoma ve bir koroid pleksus karsinomu) AgNOR 
sayısı 2.02'nin üzerindedir. Bu değer Hara ve 
ark. malign karakterin göstergesi olarak öner­
dikleri değere çok yak ındır. Bununla birlikte yedi 
grad ll astrositoma, dört mikst oligoastrositoma, 
iki oligodenroglioma, iki pilositik astrositoma, iki 
ependimoma olgusunun AgNOR sayısı da ikinin 
üzerindedir. Kajiwara ve ark. prognostik faktör 
olarak önerdikleri 1.80 AgNOR sayısı çal ışma­

mızda elde edilen sayı lara göre düşük kalmak­
tadır. Ayrıca Kajiwara ve ark. çalışmasında 
gruplar arasında AgNOR sayıları açısından ayırt 
edici sın ı rlar yoktur. Maier ve ark. çalışmasında 
incelenen 1 O düşük grad astrositomanın AgNOR 
sayısı 3.11 olup, bu değer aynı tümör tipi için 
çalışmamızda elde edilen ortalama AgNOR 
sayısının oldukça üzerindedir. Bu çalışmada 
incelenen yüksek grad gliomaların AgNOR 
sayılarının genellikle daha yüksek olmasına, 
yüksek ve düşük grad gliomalar arasında 

yukarıda belirtildiği şekilde anlamlı farklar 
bulunmasına karşın , olgular tek tek değer­
lendirildiğinde AgNOR yönteminin düşük ve 
yüksek grad gliomalarnet olarak ayı ramadığı 
düşünüldü . 
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