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OZET

Primer serebral lenfomalarin uzun zamandan beri bilinmelerine karsin, histolojik tiplemedeki
kansikhiklar, yeni tetkik metodlarinin gelismesi, baz1 immiinosiipressif patolojilerle birlikte
goriilebilmeleri hastalifin nérosiriirjik a¢idan varolan cazibesini dahada artmasina neden olmak—

tadir.
, Biz bu yazimizda bir vaka nedeniyle primer serebral lenfomalanmn genel 6zelliklerini ve cerrahi
yaklasim perspektifimizi ortaya koymaya amacladik. ~.
SUMMARY T

Although primar cerebral lymphomas has been known, they find even a large interest by the neurosurgéons
because of the neurosurgeons because of the difficulties in histologically typingi and new diagnostic procedu-

res and being with some immunosupresive pathology.

In this article we discuss the general specialities of the primary cerebral lymphoma and our surgical therap-

hy perspectives by presenting a case report.

Primer serberal lenfomalara beynin histolojik yapisina
benzer yapi gosteren; lenfositler, plasma hicreleri, makro-
fajlar ve retikulum hicrelerinden kaynakianan malign pro-
ceslerdir. Orijin igin-belirlenmis adaylar olmamasina karsin
meptomeninkslerdeki ve vaskiller adventisyadaki histiyosit-
ler, hematojen makrafajlar ve mikroglial hiicreler orijin igin
adaylar arasindadir.

Ayni tip hicrelerin proliferasyon gostermesi nedeniyle
neoplastik lenfomayla inflamatuar progesi mikroskobik ola-
rak ayirmak gigtir. Histolojik tanidaki farkiliklara fgarkli
teplemeler suptiplemeler nedeniyle mikrogliom, neoplastik
lenfomayla inflamatuar progesi mikroskobik olarak ayirmak
gugtir. Histolojik tanidaki farkhliklar farkli tiplemeler ve sub-
tiplemeler nedeniyle mikrogliom, retikulum hiicreli sarkom,
difuliz retikillomatozis, retikiilopati, rethothelial, penithelial
sarkoma ve advensiyal sarkoma gibi gesitli isimler kul-
lanilmigtir.

Sonugta primer serebral lenfoma genellikle kiiglk indife-
ransiye mikroglial ve retikulum hicre mixtiri ihtiva eder.
Tipik mikrogliomlarin B monoklonal natirli B-hiicre orijinli
oldugu ve immiglobulin Urettigi kabul edilmektedir.

- OLGU SUNUMU

Oigumuz 41 yasinda bayan hasta olup bize 25 giin dnce
baglayan ve giderek progresyon gésteren sol bacagindaki
kuvvetsizlik yakinmasi ile bas vurdu. Oykisiinde 3 aylikken
gegirilmis menenijit ve buna bagl sekel sag hemiparezi olan
hastanin sistemik muayenesinde bir 6zellik saptanmayip
ndrolojik muayenesinde; biling agik, yer ve zaman orienta-
syonu bozuk, sol nazolabial sulkusu silik, sag sekel hemin-
parezi (3/5), sol bacakta 0/5 gii¢, TCR bilateral dorsal yanitii
bulundu.

Laboratuar tetkiklerinde sedimentasyonun 30 mm(1

saat, 86 mm/2 saat) diginda patoloji saptanmadi.

Direkt grafilerinde bir 6zellik olmayan hastanin 14/2/
1990 daki ilk C.T bulgular sa§ parietal konveksitede hipo-
dens lezyon ve ventrikliler asimetri idi. 20/4/1990 da tekrar-
lanan C.T de sag parietal konveksitede 3.8x2.2 cm
boyutllarinda hafif hiperdens (Sekil 1), homojene yakin
kontrast tutan diizgiin sinirli lezyon tespit edildi. (Sekilll)

Hastaya sag parietal kraniotomi yapilarak kKitle total ola-
rak gikarildi. Patolojik anatomik inceleme sonucu primer se-
rebral lenfoma tanisi konulmasi Uizerine, basta l6kosit com-
mon_antijen olmak lUzere immin histokimyasal boyama
yontemleri kullanilarak yapilan galisma da ilk taniy: destek-
ledi. Hasta postop sekizinci giinde girig bulgular ile ayni bul-
gularia onkolojiye sevken taburcu edildi.

Sekil |

(*) Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastalklar Hastanesi {l. Norogirrji Klinigi
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TARTISMA

Ulkemizde primer serebral lenfoma insidansi heniiz belir-
lenmemekle birlikte tiim sentral sinir sistemi timarlerinin %I-
3'0 oldugu sanilmaktadir. Ingiltere'de yilhik 24000 lenfomali
hastanin %0.7 ile %15 inde beyin tutulumu oldugu tesbit
edilmigtir. A.B.D. de primer serebral lenfoma orani %0.005
ile %0016 olarak bildirilmistir. Kadin erkek orani 1.7:1
seklindedir. Her yagta goriilebilmekle birlikte 4.-6. dekatt pik
yapar. Tim CNS lenfomali hastalarin %8 inde primer serebral
lenfoma (PSL) goriilmekte olup, hastalarin yarisindan siste-
mik lenfoma vardir.

Predispoze faktérler

Transplantasyon yapilan, konjenital immiinodepisiti olan
hastalar ve AIDS Ii hastalarda PSL riski vardir. Yapilan bir
calismada transplantasyondan sonra PSL gelisme siiresi 9
ay olarak bulunmustur. liaglarin yada hastalgini neden
oldugun immiinosiipresyonlu hastalarda tedaviden 12 yil
sonra PSL ortaya ¢iktigi bildirilmigtir. Ayrica PSL nin sarkoi-
doz, S.L.E, Sjorgen sendromu, vaskiilitis, romatoid artrit,
idiopatik purpura, progressiv multifokal I6koensefalopati,
Tbe, kolan ca, multipl skieroz gibi hastaliklarla birlikte de
gorialdugi bilinmektedir.

PSL beyinde herhangi bir bélimde yerlegebilsede en sik
yerlegim yerleri sirasiyla frantal lob, periventrikiller saha ve
serebellumdur.%50 vaka himsferik, %10-30 vaka da poste-
rior fossa yerlesimlidir, her iki hemisfer de esit olark etkile-
nir. Vakalarin %95 inde leptomeningeal yayilim saptanmstir.

PS li hastatar iig profilde kargimiza gikarlar:

1- Soliter yada muttip! intrakranial nodiiller

2- Diffuz periventrikiller veya meningeal tutulum

3- Uveal yada vitreus depositleri

En yaygin prezentasyon soliter veya multip! intrakranial
kitleler seklinde olup, multipl yerlisim orani %43 tir. Korfus
kallosumu da tutabilirler ve butterfly gériiniime neden olabi-
lirler. E@er bir beyin timérinin yayilim tarzi butterfly
gériinime neden olabilirler. Eger bir beyin timériininyayihm
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tarzi butterfly seklinde ise bu timériin PSL olma olasiig:
enaz %10 dur.

Hastalarda intrakranial ekspanse olan kitle kilingi vardi.
Bazen de ensefalit bulgulan ile gériilebilir. Semptomlarn
slireleri degisik olup 3-6 ay arasindadir. %15 vakada febril
USYE ve gastrointestinal semptomlar nérolojik semptomiara

~énciilik eder, Birkag hafta sonar kisiilk degisiklikleri olu8r

ve motor defistiler gériilir. Fokal nérolojik defisitin olmasi
timoérin yayilima bagh olup, %50 vakada vardir. Epileptik
ndbet ise nadirdir. PSL nin nadir formu olan malign anjioen-
dotelyomatozis de beynin kiigiikk arterleri -lenfoma
hiicrelerince obstriikte edilerek CVA klinigi yaratilabilir. Bu
vakalarin %60 inda akut nonhemorajik CVA gérilir.
Laboratuar tetikik olarak serumda Bp mikroglobiilin

diizeyinin yilksek oldugunun gostermesi, BOS ta monoklo-
nal B hiicre populasyonunun belirlenmesi Santral sinir siste-
mi lenfomasi tanisi igin yeterlidir. Meningeal tutulumda CT
den gok BOS degisiklikleri ile tani konulabilir. Protein %100
mgr'i agmaz, seker diizeyi diisuktiir, mm3 de 400'e kadar
lenfosit (bunlar malign olmaktan gok reaktif hiicrelerdir)
gordlir.

Direkt grafiklerde pineal sift, kronik KIBAS bulgulan
%50 vakada vardir. PSL igin tipik bir gériintii yoktur.

EEG de %80 vakada diffiiz veya fokal anormallikler
vardir.

Sintigrafik galismalarda yodun radyoaktif madde tutulu-
mu vardir ve biyik oranda tant konulur.

Anjiografi de fokal vaskiiler diizensizlikler, daralma vehi-
pervaskilarizasyon goérilir. Timér boyanmasi nadirdir,
timériin anatomik yerlesimine gore klasik anjiografik bulgu-
lar elde edilir.

C.T. de genellikle paraventrikiiler, bazal ganglionik, tala-
mus ve korpus kallosumda yerlesmig, kontrastsiz kesitler-
de genellikle gevre beyin dokusundan daha dens, minimal
6demli ve homojen kontrast tutan kitle gériniimi- vardir.
M.R.lin T1 ve T2 agirliklari kesitlerinden yiiksek dansiteli si-
nyaller elde edilir ve tani agisindan nonspesifiktir. Parama-
nyetk ajanlarin kullanimi ile ilgili bilgiler heniiz yeterince
tanimlanmamstir. Ayrica bu vakalarda M.R.1 in C.T. ye
Ustinliga kanitlanmamistir.

Hastaligin cerrahi tedavi endikasyonlari konusunda
oldukga farkli gériigler vardir. Infiltratif ve bazal ganglion
yerlismli timdrieri total olarak gikartmaya galismak tabloyu
daha da koétiilegtirebilir. . Derin lezyonlarda C.T rehberli ste-
reotaksik igne biopsisi yapiimasi daha uygundur. Diger
beyin tumérlerinin tersine PSL da kitleyi total olarak
cikartmak cesitli kiliniklere ve ekollere gére degisen bir
tutum olarak kabul edilmektedir. Cerrahi tedaviye ilave ola-
rak kemoterapi ve radyoterapinin kullanilmasi ile surveyi
uzatmak mimkin olabilir.

Tedavinin siirveye etkileri:

Yapilan bir galismada 10 ginlik dexametazon (24 mg/
giin) tedavisiyel klinik ve C.T bulgularda %37 oraninda
diizelme elde edildigi bildirmistir. Tek doz 20 mg iv dexame-
tazonla soliter kitlede gerileme oldugu gosterilimis olup,
bunu lenfoid hiicrelerde glukokortikoit toksitesine baglama
egilimi vardir. Tedavi edilmeyen vakalarda survey 1,5 aydir.
Hizli tani, lezyonun soliter olmasi, histolojik olarak ilimli
olmasi, kemoterapi ve radyoterapi uygulanmasi surveyi
olumlu yonde etkilerken, multipl yada paraventrikiller




yerlegimli lezyonlar ile predispoze faktérler ve immu-
nostipresyon olmast siirveyi olumsuz yénde etkiler.

Soliter, enkapsiile lezyonlarin cerrahi eksizyonu kalitatif
slrveyi ve iyi kalma siiresini uzatir. Hasta slirveye etkisi
yoktur. Gesitli galismalarda ortalama yagam siiresi 13.5 ay
olarak bulunmustur. Radyoterapi ve kemoterapi siirveyin
uzamasi etkin faktorlerdir. %79 vakada radyoterapiye
cevap ahnmistir.

Sonug olarak bizim klinik tavrimiz; tek bir nodi! halinde
olan, derin yerlesimli olmayan, ulasiimaz kolay, postoperatif
dénemdeki seyri kdtulestirici girisim bolgelerinden uzak le-
zyonlarin cerrahi olarak eksizyonunun radyoterapi ve kemo-
terapi gibi ilave tedavi metodlari da uygulanarak surveyi
uzatmak ve yagam kalitesini olabildigince yiiksek tutmakta
faydal olacag seklindedir.

KAYNAKLAR

1- Bogdahn U, Bogdahn S, Mertens HG et al: Primary non Hodkin's
Lymphoma of the CNS. Acta Neurol Scand 73: 602-614:1986.

2- Fred H. Hochberg MD, and Douglas C. Miller, MD: Primary central ner-
vous system lymhoma. Journal of Neurosurgry: 68:835-853.

8- Tanaka T, Nishimoto A. Doi A et al: Primary intracranial malignant lym-
homas with particular reference to their Pathogenesis. Acta Pathol. Jpn 27:
927-940.

4- Vaques J, Martinez R, Rossi E et al: Primary Cerebral lymphoma
the"ghost tumor" Case report. J. Neurosurg 60:174-176,1984.

5- Zilch K. J. Brain Tumors: Their Biology and Pathology, ed. 3. Berlin:
Springerverlag 1986.

71



	Page 1
	Page 2
	Page 3
	Page 4
	Page 5
	Page 6
	Page 7
	Page 8
	Page 9
	Page 10
	Page 11
	Page 12
	Page 13
	Page 14
	Page 15
	Page 16
	Page 17
	Page 18
	Page 19
	Page 20
	Page 21
	Page 22
	Page 23
	Page 24
	Page 25
	Page 26
	Page 27
	Page 28
	Page 29
	Page 30
	Page 31
	Page 32
	Page 33
	Page 34
	Page 35
	Page 36
	Page 37
	Page 38
	Page 39
	Page 40
	Page 41
	Page 42
	Page 43
	Page 44
	Page 45
	Page 46
	Page 47
	Page 48
	Page 49
	Page 50
	Page 51
	Page 52
	Page 53
	Page 54
	Page 55
	Page 56
	Page 57
	Page 58
	Page 59
	Page 60
	Page 61
	Page 62
	Page 63
	Page 64
	Page 65
	Page 66
	Page 67
	Page 68
	Page 69
	Page 70
	Page 71
	Page 72
	65-68.pdf
	Page 1
	Page 2
	Page 3
	Page 4


