BEYIN KAN DOLASIMI BOZUKLUGU iZLENiMINI VEREN SEREBRAL
TUMORLER

Dr. Yildirnm Aktuna (*)

Serebral apopleksi (Stroke)lerin bilyiik bir cogunlugunun primer
vaskiiler bir lezyon sebebile husule geldigi bilinmekle beraber, neop-
lazm veya her hangi bir yer iggal eden vetireye de bagh olarak (So-
kender) geligebilecegi de hatirdan uzak tutulmamahdir.

Genellikle, T.I.A. seklinde klinik belirtilerle geligen, gerekse akut
veya subakut (Stroke-In-Evolution) biciminde yerlesme gosteren va-
kalarda, olay kuskusuz primer vaskiiler olarak yorumlanmaktadir.

Fakat, bunun yaninda, diisiik oranda da olsa, intrakranyal neop-
lazmalarin sékonder vaskiiler etkilerle olusturduklari nérolojik be-
lirti ve semptomlar bizi yanilgiya ugratmamalidir.

Apopleksinin yavasg yerlesme (Stroke-In-Evolution) gosterdigi
hallerde, neoplazm clma ihtimali daha da kuvvet kazanmakla beraber,
akut bir yerlegme gdsteren apopleksilerde dahi bu olasilik biisbiitiin
ortadan kalkmaz. ,

Vaka: F.T., erkek, 42 yaginda, evli, Protokol 3. Dahiliye 9013/382.

Hasta, konugsamama, kugma ve bulant: sikdyetlerile 31.7.1974 ta-
rihinde 3. Dahiliye Klinigine yatirilmistir.

Hastanin yakinlarindan alinan anamneze gére, Nisan/1974 te ki-
sa siireli (10-15 dakika) yiiz asimetrisi olmug. Bu sag tarafta zaaf
geklinde imis.

11.Temmuz.1974 giinii hasta aniden konugamaz olmus. Buna bag-
ka bir gikdyet eslik etmemis. O zaman yapilan nérolojik muayenesin-
de, V.K.R. leri cagda hafif hiperaktif, sagda mingazzini siipheli miis-
bet ve sagda taban cildi siipheli miisbet bulunmus.

O zaman yapilan laboratuvar tetkiklerinde, seker % 115 mg., iire
% 18 mg.r kollesterol % 210 mg.r Total lipitler % 910 mg., triglise-
rid 9% 115 mg., Eritrosit 4 150 000, 16kosit 9 600, Hb. % 82, Indeks 1
formiilde stab 5, polindtrofil 75, eozinofil 2, lenfesit 17, monosit 1, ba-
zefil 0, sedimantasyon 2-7-24 bulunmus. Idrarda eser iirobilin ve iiro-
bilinojen saptanmis.

(*) Sisli Cocuk Hastanesi Noroloji Klinigi Sef Muavini.



Gene bu tarihlerde yapilan gbz dibi ve gorme alani incelemele-
rinde, gorme alani, papilla simirlari ve vaskiler sistem normal bulun-
mus.

16.Temmuz1974 te yapilan sol karotis anjiyografisinde patolo-
jik bulgu saptanmamig, (Sekil 1 ve 2)

18. Temmmuz.1974 ve 26.Temmuz.1974 tarihlerinde yapilan beyin
izotop (scan) incelemelerinde sol silvius alaninda yiizeyel ve hafif yay-
g1n hiperaktif odak saptanmagtir. (Sekil 3 ve 4)

O zaman biitiin bu bulgular miivacehesinde ve hastanin Nisan
aymda gecirmis oldugu kisa siireli sag fasyal zaafi da g6z éniine ah-
narak, olay vaskiiler olarak kabul edilmig ve buna gore de tedavi uy-
gulanmig. Yalniz bu arada hastanin zaman zaman, bilhassa sabahlari
bag agrisindan sikayet ettigi ve o zamana kadar itiyadi olmadig: hal-
de bu konugmama halini hi¢ umursamadan devamli bir sekilde sokalk-
larda gezmek istedigi dikkati ¢ekmekte imis.
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Hastanin gene bu tarihlerde yapilan E.E.G. tetkikinde solda ha-
kim bilateral yavag dalga (slow wave) faaliyeti goriilmiig.

Bu arada hastanin konusmasi yavag yavas acilmig. 26.Temmuz.
1974 giinii hastanin birden atesi 39.C.a yiikselmis. 29.Temmuz.1974
tarihinde yapilan muayenesinde, norolojik tabloda ilerleme degil, ge-
rileme saptanmis. Hasta bir kac¢ kelime ile konusabiliyormus. Atesin
bagka bir nedenle husule geldigi diisiiniilmiis. Ve hasta 31.Temmuz.
1974 giinii hastanemiz 3. Dahiliye Klinigine yatirilmis.

Hastanin atesi 38.6 c., nabiz 108, A K.B. 160/90 olarak saptanmis.

Kan incelemelerinde, gseker % 141 mg., iire % 30 mg., kan elek-
trolidleri normal sinirlar icinde, sedimantasyon 5-14-25 olarak bulun-
mus.

1.Agustos.1974 tarihinde yapilan nérolojik muayenesinde hasta-
nin letarji halinde oldugu goriildii. Adi ile cagirildiginda veya hafif
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agrili uyarlar uygulandiginda hasta goézlerini aciyor, fakat sorulara
cevap vermiyordu. (Torpdr seviyesinde suur kaybi+motor afazi ola-
rak tanimlandi.)

Enge sertligi yoktu. Miksiyon ve defekasyon kontrolii kaybol-
mugtu. Ust ve alt dudaklarda klonik kasilmalar dikkati cekiyordu.
V.K.R. leri gensl olarak abkoli idi. Taban cildi refleksi (babinski) iki
tarafli miisbet bulundu. Hasta zaman zaman sol frontal bdlgeyi isa-
ret etmege caligmakta idi.

Hagtada, goz diplerinin incelenmesi, eger staz yok ise P.L. yapil-
mas1 ve bu arada da artan kafa ici basimncini azaltmak igin kademeli
Dexamethason uygulanmasi sabk verildi. 1.Agustos. 1974 giinii yapi-
lan goz dibi muayenesinde, iki tarafli staz papillar hali saptandi. Ayni
giin hastanin genel durumu daha kotiilegti. A.K.B. tnce 230/110a cik-
t1, bildhare siir'atle diigserek hasta saat 15.00 te vefat etti.

Beynin makroskopik incelenmesinde piyada édem ve hiperemi. Sol
frontal lobda esmer, miitebariz timdr infiltrasyonu goriildii. Kesit-
lerde, timdr sinirindan arkaya dogru genig koagulum kitlerleri goriil-
dil. Serebellumda keza findik cesametinde kanama mihraki.

Histolojik tani : Genis eritrosit kiimeleri arasinda niiveleri koyu
ve acik boya alan atipik glial hiicrelerin tegkil ettigi genis infiltras-
yonlar goriiliiyor. Hiicreler ileri derecede pleomorfizm gostermekte-
dir. Tiimor damar ve kapillerden cok zengindir. Genig kanama saha-
lari gdsteriyor.

Teshis: Gliablastome Multiforme (Hemorajik)

Tartisma

Intrakranyal neoplazmlarda, apopleksi veya kisa siireli bolgesel
kan dolagimi ystersizligi (T.I.A.) krizlerinin olug mekanizmas1 arag-
tirildigimda, bunlarin da vaskiiler oldugu goriiliir. Bilyliyen neoplazm,
gevrecindeki bir ven’i tazyik ederek, drenajda gecici veya devamli bir
obstriiksiyona sebep olur. Ve bu da vendz sebeple husule gelen gegici
bir keslenme bozuklugu veya enfarkt: olusturur. Bu yiizden, bu gekil-
de olugan Klinik bir tabloda, enfarkt’in primer vaskiiler orijinli olup
clmadigini ayird edebilmek oldukca gligtiir.

Bazan hastanin anamnezinde, bir kag hafta dnce baglamig olan
sabah bag agrilarinin meveut oldugu saptanabilir. Ve yahut hastanin
yakinlari, son aylarda, hastanin karakter yapisinda degisiklikler
(sahsiyet degisikligi) oldugunu belirtebilirler. Buna mukabil, primer
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vagkiiler orijinli bir apopleksi veya gecici iskemik kriz hallerinde has-
tamin daha onceki giinlerine ait bu tipteki klinik belirtilerin saptan-
masi1 olagan degildir.

Nitekim hastamizda bilhagsa sabahlari mevcut olan bag agrisi ile,
hastaligina lakayt kalma, 6fori ve agir1 gezip dolagma geklinde gah-
siyet degisikligi gistermigtir. Eger apopleksiden hemen sonra yap:-
lan g6z dibi muayenesinde, papiller 6dem hali saptanirsa, intrakran-
val neoplazm’dan kugkulamlmak gerckir. Zira genellikle primer vas-
kiiler enfarkt veyva hemorajiye bagl apopleksi hallerinde papilla éde-
minin husule gelmesi i¢in bir kag saat yeterli zaman degildir.

Hastanin diger organlarindan birinde, primer bir neoplazm bu-
lundugu saptanirsa, veya hastanin daha dnce bir ameliyat gegirdigi
anlagilirsa bu apopleksirin sebebi olarak, intrakranyal bir metastaz
clasihigl lizerinde kuvvetle durmalidir.

Diger taraftan, akut olarak yerlesen serebrovaskiiler aksidan va-
kalarinda, miitebaki giinlerde iyilesme belirtileri goriilmesi bile neop-
lazm olasiligini kesinlikle ekarte etmege yeterli degildir. Ciinkii tiimo-
riin sékonder vaskiiler etkilerle clugturdugu klinik bulgular gerileye-
bilir. Timoriin kitlesel biiyiimesi ile cevresindeki dokularda yaptigi
direkt tazyik ile husule getirdigi devamli ve ilerleyici degigikliklerin
klinik tabloya tamamile hakim oldugu zamana kadar bu kuskular de-
vam edebilir.

Zaman zaman bir neoplazm, ¢evresindeki dokuda olugsan ddemin
de husule getirdigi klinik belirtilerdeki fliiktiiasyonlar (ilerleme ve
gerilemeler) da yaniltic1 etki yaratabilir. Kafa kemiklerinin radyolo-
jik tetkikinde, kalgifiye korpus pinealede yer degistirme, (itilme-gift)
goriilebilir. Eko’da orta hattaki beyin dokularinda progresif yer de-
gigtirme saptanabilir. Apopleksiden 2-3 hafta sonra yapilan E.E.G.
tetkikinde iyilesme belirtileri yerine, bulgularda ilerleme goriilebilir.

Apopleksinin baglangic devresinde, veya intrakranyal neoplaz-
min ilerlemig devirlerinde bile, anjiyografi ve pnomoansefalografi ile
neoplazm olup olmadigini saptamak miimkiin olmayabilir. Nitekim
hastamizda da oldukea ileri bir devrede yapilmis olan karotis anjiyog-
rafisi de negatif sonug vermigtir. Ayni gekilde eger neoplazmin dia-
metr'i 1 cm.den az ise beynin izotop tetkiki de negatif sonug verebilir.
Biitiin bu tetkiklerin belirli fasilarla tekrarlanmasi yerinde olur.

Su halde senug olarak deyebiliriz ki beyin kan dolagsimi bozuklu-
gu seklinde yorumlanan bazi klinik belirti ve semptomlarin ortaya
ciktigr hallerde intrakranyal neoplazm olma ihtimalini gz Oniinde
tutmak ve en ufak bir giiphe halinde gerekli biitiin tetkikleri dikkatle
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ve sabirla yapmak, gerekiyorsa zaman zaman tekrarlamak yerinde
olur.

Ozet

Bir vaka dolayisile, beyin kan dolagimi bozuklugu izlenimini ve-
ren serebral tiimoérlerden bahsedilmistir,

Summary

In connection with a case, intracranial neoplasms wiche give the
clinical impression like cerebro-vascular accidents are reviewed.
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