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ÖZET 

Primer serebral lenfo ınalar uzun zamandan beri bilinmelerine kar şı n, histolojik tiplemedeki 
karışı kl ıklar, yeni tetkik metodlar ın ın geliş mesi, baz ı  immünosiipressif patolojilerle birlikte 
görülebilmeleri hastalığı n nöroş irüdik aç ı dan varolan cazibesinin daha da artmas ına neden ol-
maktad ı r. 

Biz bu yaz ım ızda bir yaka nedeniyle primer serebral lenfomalann ın genel özelliklerini ve cerra-
hi yaklaşı m perspektifimizi ortaya koymaya amaçlad ık. 

SUMMARY 

Although primary eerebral lymphomas has mbeen known, they find even a large interest by the ncuro-
surgeons becausc of the dIfIleulttes in histologleally typing and new dtagnostie procedures and bcing with 
some Immunosupresive pathokw. 

In thls artlele we dlseuss the general speelalitles of the primary eebebral Lymphoma and our surgical the-
raphy perspeetives by presenting a ease report. 

Primcr screbral lenfomalar beynin histolojik yap ı s ı na 
benzer yap ı  gösteren; lenfositler, plasma hücreleri, mak-
rofajlar ve retikulum hüerelerinden kaynaklanan malign 
proceslerdir. Orijin için belirlenmi ş  adaylar olmamas ı na 
karşı n liptomeninkslerdeki ve vasküler advcntisyadaki 
histiyositicr, hematojen makrofajlar ve mikroglial 
hücreler orijin için adaylar aras ı ndadı r. 

Ayn ı  tip hücrelerin proliferasyon göstermesi nedeniyle 
ncoplastik lenfomayla inflamatuar proçesi mikroskobik 
olarak ay ı rmak güçtür. Histolojik tan ı daki farkl ı l ı klar 
farkl ı  tiplemeler ve subtiplemeler nedeniyle mikrog-
liom, retikulum hücreli sarkom. diffüz retikülomatozis, 
retikülopati. rethothclial, perithelial sarkoma ve adventi-
siyal sarkoma gibi çe ş itli isimler kullan ı lm ış t ı r. 

Sonuçta primer serebral lenfoma genellikle küçük in-
diferansiye mikroglial ve retikulum hücre mixtürü ihtiva 
eder. Tipik mikrogliomlar ı n 13 monoklonal natürlü B- 
hücre orijinli olduğ u ve immünglobulin ürettiğ i kabul 
edilmektedir. 

OLGU SUNUMU 
Olgumuz 41 ya şı nda bayan hasta olup bize 25 gün 

önce ba ş layan ve giderek progresyon gösteren sol 
bacağı ndaki kuvvetsizlik yak ı nmas ı  ile ba ş  vurdu. 
Öyküsü 3 ayl ı kken gcçirilmi ş  mencnjit ve buna ba ğ l ı  
sekel sağ  hcmiparazi olan hastan ı n sistcmik muayesindc 
bir özellik saptanmay ı p nörolojik muayesinde; bilinç 
aç ı k, yer ve zaman orientasyoni bozuk, sol nazolabial 
sulkusu silik, sağ  sekel hcmiparezi (3/5), sol bacakta 0/ 
5 güç,. TCR bilteral dorsal yan ı tl ı  bulundu. 

L,aboratuar tetkiklerinde sedimentasyonun 30mm/ 

*Bak ı rköy Ruh ve Sinir Ilasialiklarr Hastanesi Il. Nöro ş irürji kliniğ i 

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

1990 daki ilk C.T bulgular' sa ğ  parictal konveksitede 
hipodens lezyon ve ventriküler ilsimetri idi. 20/4/199(1 
da tekrarlanan C.T de sa ğ  parictal konveksitede 3.8x2.2 
cm boyutlar ı nda hafif.  heperdens ( şekil 1), homojene 
yak ı n kontrast tutan düzgün s ı n ı rl ı  lczyon tespit edildi 
(şekil II). 

Hastaya sa ğ  parictal kraniotomi yap ı larak kitle total 
olarak ç ı kart ı ld ı . Patolojik anatomik inceleme sonucu 
primer scrcbral lenfoma tan ı s ı  konulmas ı  üzerine, ba ş ta 
lökosit common antijen olmak üzere imn ı ün histoki-
myasal boyama yöntemleri kullan ı larak yap ı lan çal ış ma 
da ilk tan ı y ı  destekledi. Hasta postop sekizinci günde 
giri ş  bulgular ı  ile ayn ı  bulgularla onkolojide sevken ta 
burcu edildi. 
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TARTI Ş MA 
Ülkemizde primer serebral lenfoma insidans ı  henüz be-

lirlenemcmekle birlikte tüm scntral sinir sistemi 
tümörleriniw% 1-3 olduğu san ı lmaktad ı r. İ ngiltere'de 

y ı ll ı k 24000 lenfomal ı  hastan ı n % 0.7 ile %1.5 inde 

beyin tutulumu olduğu tespit edilmi ş tir. A.B.D de pri-

mer serebral lenfoma oran ı  % 0.005 ile 0.016 olarak bil-

dirilmiş tir. Kad ı n erkek oran ı  1.7:1 şeklindcdir. Her 

yaş ta görülebilmekle birlikte 4.-6. dekatta pik yapar. 
Tüm CNS lenfomal ı  hastlar ı n %8 inde primcr serebral 
lenfoma(PSL) görülmekte olup, hastalar ı n yar ıs ı nda sis-

tcmik lenfoma vard ı r. 
Predispoze paktörler 
Transplantasyon yap ı lan, konjcnital immünodefisiti 

olan hastalar ve A İ DS l ı  hastalarda PSL riski vard ı r. 

Yap ı lan bir çal ış ma transplantasyondan sonra PSL 

gelişme süresi 9 ay olarak bulunmu ş tur. ilaçlar ı n yada 

hastal ığı n neden olduğu immünosüpresyonlu hastalarda 

tedaviden 12 y ı l sonra PSL ortaya ç ı kt ığı  bildirilmiş tir. 

Ayr ıca PSL nin sarkoidoz, S.L.E., Sjorgcn sendromu, 
vaskülitis, romatoid artrit, Idiopatik purpura, progressiv 
multifokal lökocnsefalopati, Tbc, kolan ca, multipl 
skleroz gibi hastal ı klarla birlikte de görüldüğü bilinmek-

tedir. 
PSL beyinde herhangi bir bölümümde yerel şebilirsc de 

en s ı k yerle ş im yerleri s ı ras ı yla frontal lob, perivent-
riküler saha ve serebellumdur. %50 yaka hemisferik, 
%10-30 yaka da posterior fossa yerle ş imlidir, her iki he-
misfer de e ş it olarak etkilenir. Vakalann %95 inde lepto-
meningeal yay ı l ı m saptanm ış t ı r. 

PSL li hastalar üç profildc karşı m ıza ç ı karlar: 

1- Solitcr yada multipl intrakranial nodülkr 
2- Diffüz periventrikülcr veya meningeal tutulum 
3- Uveal yada vitreus depositleri 
En yaygın prezentasyon soliter veya multipl intrakra-

nial kitleler şeklinde olup, multipl yerle ş im oran ı  %43 
tür. Korpus kallosumu da tutabilirlcr ve butterfly 
görünüme neden olabilirler. Eğer bir beyin tümörünün 

PSL olma olas ı l ığı  en az %10 dur. 
Hastalarda intrakranial ekspanse olan kitle klini ğ i 

vard ı r. 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 gastrointestinal semptomlar 
nörolojik semptomlara öncülük eder, Birkaç hafta sonra 

kiş ilik değ iş iklikleri olur ve motor defisitler görülür. 
Fakat nörolojik defisitin olmas ı  tümörün yay ı l ı m ı na 

bağ l ı  olup, %50 vakada vard ı r. Epileptik nöbet ise nadir-
dir. PSL nin nadir formu olan anjioendotelyomatozis de 
beynin küçük arterleri lenfoma hücrelerince obstrilkte 
edilerek CVA kliniğ i yarat ı labilir. Bu vakaların %60 

ında akut nonhemorajik CV görülür. 
Laboratuar tetkiki olarak serumda B2 mikroglobülin 

düzeyinin yüksek olduğunun gösterilmesi, BOS ta mo-
noldonal B hücre populasyonunun belirlenmesi Santral 
sinir sistemi lehfomas ı  tan ıs ı  için yeterlidir. Meningeal 
tutulumda CT den çok BOS değ iş iklikleri ile tan ı  konu-
labilir. Protein %100mg' ı  aş maz, şeker düzeyi dü şüktür, 

mm3  de 400'e kadar lenfosit (bunlar malign olmaktan 
çok reaktif hücrelerdir) görülür. 

Direkt grafiklerde pincal ş ii], kronik K İ BAS bulgular ı  

%50 vakada vard ı r. PSL için tipik bir görüntü yoktur. 
E.E.G.de %80 vakada diffüz veya fokal anormallikler 

vardı r. 
Sintigrafik çal ış malarda yoğ un radyoaktif madde tutu-

lumu vard ı r ve büyük oranda tan ı  konulur. 
Anjiografi de fokal vaskülcr düzensizlikler, daralma ve 

hipervaskülarizasyon görülür. Tümör boyanmas ı  nadir-

dir, tümörün anatomik yerle ş imine göre klasik anjiogra-

fik bulgular elde edilir. 
C.T dc genellikle paraventriküler, ba ı al ganglionik, 

talamus ve korpus kallosumda yerle ş me ş , kontrasts ı z 

kesitlerde genellikle çevre beyin dokusundan daha lens, 
minimal ödemli ve homojen kontrast tutan kitle 

görünüm vardı r. M.R. İ  ı n Tl ve T2 a ğı rl ı kl ı  kesitlerinde 

yüksek dansiteli sinyaller elde edilir ve tan ı  aç ı s ı ndan 

nonspcsifiktir. Paramanyetik ajanlar ı n kullan ı m ı  ile 

bilgiler henüz yeterince tan ı mlanamam ış t ı r. Ayr ıca 

bu vakalarda M.R. İ  ı n C.T.ye üstünlü ğ ü 

kandlanmam ış t ı r. 
Hastalar ı n cerrahi tedavi endikasyonlan konusunda 

oldukça farkl ı  görüş ler vardı r. İ nfiltratif ve bazal gang-

lion yerle ş imli tümörleri total olarak ç ı kartmaya 

çal ışmak tabloyu daha da kötüle ş tirebilir.Derin Iczyon-

larda C.T rehberli stercotaksik i ğne biopsisi yap ı lmas ı  
daha uygundur. Diğer beyin tümörlerinin tersine PSL da 

kitleyi total olarak çı kartmak çeş itli kliniklere ve ekolle-

re göre değ işen bir tutum olarak kabul edilmektedir. Cer-
rahi tedavi ve ilave olarak kemoterapi ve radyotcrapinin 

kullan ı lmas ı  ile survcyi uzatmak mümkün olabilir. 
Tedavinin surveye etkileri; 
Yapı lan bir çal ış ma da 10 günlük dexametazon (24mg,/ 

gün) tedavisiyle klinik ve C.T bulgularda %37 oran ında 

düzelme elde edildiğ i bildirilmiş tir. Tek doz 20 mg iv 

dexametazonla solitcr kitlede gerileme oldu ğ u 

gösterilmi ş  olup, bunu lenfoid hücrelerde glukokortikoit 

toksitesinc bağ lama eğ ilimi vard ır. Tedavi edilmeyen va-

kalarda survey 1,5 ayd ı r. H ızl ı  tan ı , lezyonun soliter 

olmas ı , histolojik olarak ı l ı ml ı  olmas ı , kemoterapi ve 

radyoterapi uygulanmas ı  survcyi olumlu yönde etkiler-
ken, multip yada parventriküler yerle ş imli Iczyonlar ile 

predispozc faktörler ve immunosüpresyon olmas ı  sur-

veyi olumsuz yönde etkiler. 
Solitcr, enkapsüle Iczyonlar ı n cerrahi cksizyonu kali-

tatif surveyi ve iyi kalma süresini uzat ı r. Hasta ya şı n ın 

surveyc etkisi yoktur. Çe ş itli çal ış malarda ortalama 

yaşam süresi 13.5 ay olarak bulunmu ş tur. Radyoterapi 

ve kemoterapi survcyin uzanrnas ı na etkili faktörlerdir. 

%79 vakada radyoterapiye cevap al ı nm ış t ı r. 

Sonuç olarak bizim klinik tavr ı m ız; tek bir nodül ha-

linde olan, derin yerle ş imli olmayan, ulaşı lması  kolay, 

postoperatif dönemdeki seyri kötüle ş tirici giri ş im 

bölgelerinden uzak lezyonlann cerrahi olarak eksizyonu-
nun radyoterapi vc kemoterapi gibi ilave tedavi metod-
lan da uygulanarak surveyi uzatmak ve ya şam kalitesini 
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olabildiğ ince yüksek tutmakta faydal ı  olaca ğı  
şeklindcdir. 
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