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ÖZET 

Primer serebral lenfomalar ın uzun zamandan beri bilinmelerine kar şı n, histolojik tiplemedeki 
karışı klıklar, yeni tetkik metodlar ının gelişmesi, bazı  iinmünosüpressif patolojilerle birlikte 
görülebilmeleri hastalığı n nöroş irürjik açıdan varolan cazibeSini dahada artmas ına neden olmak-
tadır. 

Biz bu yaz ımızda bir yaka nedeniyle primer serebral lenfomalarm ın genel özelliklerini ve cerrahi 
yaklaşı m perspektifimizi ortaya koymaya amaçlad ık. 

SUMMARY 

Although primar cerebral lymphomas has been known, they fmd even a large interest by the neurosurgeons 
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 yap ı s ı na 
benzer yap ı  gösteren; lenfositler, plasma hücreleri, makro-
fajlar ve retikulum hücrelerinden kaynaklanan malign pro-
ceslerdir. Orijin için belirlenmi ş  adaylar olmamas ı na kar şı n 
meptomeninkslerdeki ve vasküler adventisyadaki histiyosit-
ler, hematojen makrafajlar ve mikroglial hücreler orijin için 
adaylar aras ı ndad ı r. 

Ayn ı  tip hücrelerin proliferasyon göstermesi nedeniyle 
neoplastik lenfomayla inflamatuar proçesi mikroskobik ola-
rak ay ı rmak güçtür. Histolojik tan ı daki fark ı ll ı klara fgarkl ı  
teplemeler suptiplemeler nedeniyle mikrogliom, neoplastik 
lenfomayla inflamatuar proçesi mikroskobik olarak ay ı rmak 
güçtür. Histolojik tan ı daki farkl ı l ı klar farkl ı  tiplemeler ve sub-
tiplemeler nedeniyle mikrogliom, retikulum hücreli sarkom, 
difuüz retikülomatozis, retikülopati, rethothelial, penithelial 
sarkoma ve advensiyal sarkoma gibi çe ş itli isimler kul-
lan ı lm ış t ı r. 

Sonuçta primer serebral lenfoma genellikle küçük indife-
ransiye mikroglial ve retikulum hücre mixtürü ihtiva eder. 
Tipik mikrogliomlar ı n B monoklonal natürlü B-hücre orijinli 
olduğ u ve immüglobulin ürettiğ i kabul edilmektedir. 

OLGU SUNUMU 

Olgumuz 41 yaşı nda bayan hasta olup bize 25 gün önce 
baş layan ve giderek progresyon gösteren sol baca ğı ndaki 
kuvvetsizlik yak ı nmas ı  ile baş  vurdu. Öyküsünde 3 ayl ı kken 
geçirilmiş  menenjit ve buna bağ l ı  sekel sağ  hemiparezi olan 
hastan ı n sistemik muayenesinde bir özellik saptanmay ı p 
nörolojik muayenesinde; bilinç aç ı k, yer ve zaman orienta-
syonu bozuk, sol nazolabial sulkusu silik, sağ  sekel hemin-
parezi (3/5), sol bacakta 0/5 güç, TCR bilateral dorsal yan ı tl ı  
bulundu. 

Laboratuar tetkiklerinde sedimentasyonun 30 mm(1 

(') Bak ı rköy Ruh ve Sinir Hastal ı klar ı  Hastanesi Il. Nöro ş irürji Klinigi  

saat, 86 mm/2 saat) d ışı nda patoloji saptanmad ı . 
Direkt grafilerinde bir özellik olmayan hastan ı n 14/2/ 

1990 daki ilk C.T bulgular ı  sağ  parietal konveksitede hipo-
dens lezyon ve ventriküler asimetri idi. 20/4/1990 da tekrar-
lanan C.T de sa ğ  parietal konveksitede 3.8x2.2 cm 
boyutülar ı nda hafif hiperdens ( Ş ekil I), homojene yak ı n 
kontrast tutan düzgün s ı n ı rl ı  lezyon tespit edildi. ( Ş ekilll) 

Hastaya sağ  parietal kraniotomi yap ı larak kitle total ola-
rak ç ı kar ı ld ı . Patolojik anatomik inceleme sonucu primer se-
rebral lenfoma tan ı s ı  konulmas ı  üzerine, baş ta lökosit com-
mon antijen olmak üzere immün histokimyasal boyama 
yöntemleri kullan ı larak yap ı lan çal ış ma da ilk tan ı y ı  destek-
ledi. Hasta postop sekizinci günde giriş  bulgular ı  ile ayn ı  bul-
gularla onkolojiye sevken taburcu edildi. 



Ş ekil Il 

TARTI Ş MA 

Ülkemizde primer serebral lenfoma insidans ı  henüz belir-
lenmemekle birlikte tüm sentral sinir sistemi tümörlerinin °/01- 
3'ü oldu ğ u san ı lmaktad ı r. Ingiltere'de y ı ll ı k 24000 lenfomal ı  
hastan ı n %0.7 ile %15 inde beyin tutulumu oldu ğ u tesbit 
edilmiş tir. A.B.D. de primer serebral lenfoma oran ı  %0.005 
ile %0016 olarak bildirilmi ş tir. Kad ı n erkek oran ı  1.7:1 
ş eklindedir. Her ya ş ta görülebilmekle birlikte 4.-6. dekatt pik 
yapar. Tüm CNS lenfomal ı  hastalar ı n %8 inde primer serebral 
lenfoma (PSL) görülmekte olup, hastalar ı n yar ı s ı ndan siste-
mik lenfoma vard ı r. 

Predispoze faktörler 
Transplantasyon yap ı lan, konjenital immünodepisiti olan 

hastalar ve AIDS l ı  hastalarda PSL riski vard ı r. Yap ı lan bir 
çal ış mada transplantasyondan sonra PSL geli ş me süresi 9 
ay olarak bulunmu ş tur. Ilaçlar ı n yada hastalğı n ı  neden 
olduğ un immünosüpresyonlu hastalarda tedaviden 12 y ı l 
sonra PSL ortaya ç ı kt ığı  bildirilmi ş tir. Ayr ı ca PSL nin sarkoi-
doz, S.L.E, Sjorgen sendromu, vaskülitis, romatoid artrit, 
idiopatik purpura, progressiv multifokal lökoensefalopati, 
Tbc, kolan ca, multipl skleroz gibi hastal ı klarla birlikte de 
görüldüğ ü bilinmektedir. 

PSL beyinde herhangi bir bölümde yerle ş ebilsede en s ı k 
yerle ş im yerleri s ı ras ı yla frantal lob, periventriküler saha ve 
serebellumdur.%50 yaka himsferik, %10-30 yaka da poste-
rior fossa yerle ş imlidir, her iki hemisfer de e ş it olark etkile-
nir. Vakalar ı n %95 inde leptomeningeal yay ı l ı m saptanm ış t ı r. 

PS li hastalar üç profilde kar şı m ı za ç ı karlar: 
1- Soliter yada multipl intrakranial nodüller 
2- Diffüz periventriküler veya meningeal tutulum 
3- Uveal yada vitreus depositleri 

En yayg ı n prezentasyon soliter veya multipl intrakranial 
kitleler ş eklinde olup, multipl yerli ş im oran ı  %43 tür. Korfus 
kallosumu da tutabilirler ve butterfly görünüme neden olabi-
lirler. E ğ er bir beyin tümörünün yay ı l ı m tarz ı  butterfly 
görünüme neden olabilirler. E ğ er bir beyin tümörününyay ı l ı m  

tarz ı  butterfly ş eklinde ise bu tümörün PSL olma olas ı l ığı  
enaz %10 dur. 

Hastalarda intrakranial ekspanse olan kitle kilin ğ i vard ı . 
Bazen de ensefalit bulgular ı  ile görülebilir. Semptomlar ı n 
süreleri değ iş ik olup 3-6 ay aras ı ndad ı r. %15 vakada febril 
ÜSYE ve gastro,ntestinal semptomlar nörolojik semptomlara 
öncülük eder, Birkaç hafta sonar ki ş iilk değ iş iklikleri olu8r 
ve motor defistiler görülür. Fokal nörolojik defisitin olmas ı  
tümörün yay ı l ı ma bağ l ı  olup, %50 vakada vard ı r. Epileptik 
nöbet ise nadirdir. PSL nin nadir formu olan malign anjioen-
dotelyomatozis de beynin küçük arterleri lenfoma 
hücrelerince obstrükte edilerek CVA klini ğ i yarat ı labilir. Bu 
vakalar ı n %60 ı nda akut nonhemorajik CVA görülür. 

Laboratuar tetikik olarak serumda B2 mikroglobülin 
düzeyinin yüksek oldu ğ unun göstermesi, BOS ta monoklo-
nal f3 hücre populasyonunun belirlenmesi Santral sinir siste-
mi lenfomas ı  tan ı s ı  için yeterlidir. Meningeal tutulumda CT 
den çok BOS değ iş iklikleri ile tan ı  konulabilir. Protein %100 
mgr' ı  aş maz, ş eker düzeyi dü ş üktür, mm3  de 400'e kadar 
lenfosit (bunlar malign olmaktan çok reaktif hücrelerdir) 
görülür. 

Direkt grafiklerde pineal ş ift, kronik KIBAS bulgular ı  
%50 vakada vard ı r. PSL için tipik bir görüntü yoktur. 

EEG de %80 vakada diffüz veya fokal anormallikler 
vard ı r. 

Sintigrafik çal ış malarda yoğ un radyoaktif madde tutulu-
mu vard ı r ve büyük oranda tan ı  konulur. 

Anjiografi de fokal vasküler düzensizlikler, daralma vehi-
pervaskülarizasyon görülür. Tümör boyanmas ı  nadirdir, 
tümörün anatomik yerle ş imine göre klasik anjiografik bulgu-
lar elde edilir. 

C.T. de genellikle paraventriküler, bazal ganglionik, tala-
mus ve korpus kallosumda yerle ş miş , kontrasts ı z kesitler-
de genellikle çevre beyin dokusundan daha dens, minimal 
ödemli ve homojen kontrast tutan kitle görünümü vard ı r. 
M.R.I in Tl ve T2 ağı rl ı klar ı  kesitlerinden yüksek dansiteli si-
nyaller elde edilir ve tan ı  aç ı s ı ndan nonspesifiktir. Parama-
nyetik ajanlar ı n kullan ı m ı  ile ilgili bilgiler henüz yeterince 
tan ı mlanmam ış t ı r. Ayr ı ca bu vakalarda M.R.I ı n C.T. ye 
üstünlüğ ü kan ıtlanmam ış t ı r. 

Hastal ığı n cerrahi tedavi endikasyonlar ı  konusunda 
oldukça farkl ı  görüş ler vard ı r. Infiltratif ve bazal ganglion 
yerli ş mli tümörleri total olarak ç ı kartmaya çal ış mak tabloyu 
daha da kötüleş tirebilir. Derin lezyonlarda C.T rehberli ste-
reotaksik iğ ne biopsisi yap ı lmas ı  daha uygundur. Di ğ er 
beyin tümörlerinin tersine PSL da kitleyi total olarak 
ç ı kartmak çeş itli kiliniklere ve ekollere göre de ğ iş en bir 
tutum olarak kabul edilmektedir. Cerrahi tedaviye ilave ola-
rak kemoterapi ve radyoterapinin kullan ı lmas ı  ile surveyi 
uzatmak mümkün olabilir. 

Tedavinin sürveye etkileri: 
Yap ı lan bir çal ış mada 10 günlük dexametazon (24 mg/ 

gün) tedavisiyel klinik ve C.T bulgularda %37 oran ı nda 
düzelme elde edildi ğ i bildirmi ş tir. Tek doz 20 mg iv dexame-
tazonla soliter kitlede gerileme oldu ğ u gösterilmi ş  olup, 
bunu lenfoid hücrelerde glukokortikoit toksitesine bağ lama 
eğ ilimi vard ı r. Tedavi edilmeyen vakalarda survey 1,5 ayd ı r. 
H ı zl ı  tan ı , lezyonun soliter olmas ı , histolojik olarak ı l ı ml ı  
olmas ı , kemoterapi ve radyoterapi uygulanmas ı  surveyi 
olumlu yönde etkilerken, multipl yada paraventriküler 
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yerle ş imli lezyonlar ile predispoze faktörler ve immu-
nosüpresyon olmas ı  sürveyi olumsuz yönde etkiler. 

Soliter, enkapsüle lezyonlar ı n cerrahi eksizyonu kalitatif 
sürveyi ve iyi kalma süresini uzat ı r. Hasta sürveye etkisi 
yoktur. Çeş itli çal ış malarda ortalama yaş am süresi 13.5 ay 
olarak bulunmu ş tur. Radyoterapi ve kemoterapi sürveyin 
uzamas ı  etkin faktörlerdir. %79 vakada radyoterapiye 
cevap al ı nm ış t ı r. 

Sonuç olarak bizim klinik tavr ı m ı z; tek bir nodül halinde 
olan, derin yerleş imli olmayan, ulaşı lmaz kolay, postoperatif 
dönemdeki seyri kötüle ş tirici giriş im bölgelerinden uzak le-
zyonlar ı n cerrahi olarak eksizyonunun radyoterapi ve kemo-
terapi gibi ilave tedavi metodlar ı  da uygulanarak sürveyi 
uzatmak ve ya ş am kalitesini olabildiğ ince yüksek tutmakta 
faydal ı  olacağı  ş eklindedir. 
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