
BEViN KAN DOLA$1MI BOZUKLUGU iZLENiMiNi VEREN SEREBRAL 

TUMORlER 

Dr. Vtldtrlm Aktuna ('') 

Serebral apopleksi (Stroke) lerin bliylik bir goguruugunun primer 
vasktiler bir lezyon sebebile husule geldigi bilinmekle beraber, neop­
lazm veya her hangi bir yer i§gal eden vetireye de bagh olarak (S6-
konder) geli§ebilecegi de hatlrdan uzak tutulmamahd1r. 

Genellikle, T.i.A. §eklinde klinik belirtilerle geli§en, gerekse akut 
veya subakut (Stroke-in-Evolution) bigiminde yerle§me gosteren va­
kalarda, olay ku§kusuz primer vasktiler olarak yorumlanmaktadir. 

Fakat, bunun yanmda, dli§tik oranda da olsa, intrakranyal neop­
lazmalarm sokonder vasktiler etkilerle olu§turduklan norolojik be­
lirti ve semptomlar bizi yamlg1ya ugratmamahd1r. 

Apopleksinin yava§ yerle§me (Stroke-in-Evolution) gosterdigi 
hallerde, neoplazm olma ihtimali daha da kuvvet kazanmakla beraber, 
akut bir yerle§me gosteren apopleksilerde dahi bu olas11Ik btisbtittin 
ortadan kalkmaz. 

Vaka: F.T., erkek, 42 ya§mda, evli, Protokol3. Dahiliye 9013/ 382. 

Hasta, konu§amama, ku§?ma ve hulantl §ikayetlerile 31.7.1974 ta­
rihinde 3. Dahiiiye Klinigine yatmlmi§tlr. 

Hastanm yakmlarmdan alman anamneze gore, Nisan/1974 te ki­
sa stireli (10-15 dakika) yliz asimetrisi olmu§. Bu sag tarafta zaaf 
§eklinde imi§. 

1l.Temmuz.1974 glinti hasta aniden konll§amaz olmu§. Buna ba§­
ka bir r;;ikayet e~lik etmemi§. 0 zaman yap1lan norolojik muayenesin­
de, V.K.R. leri r.agda hafif hiperaktif, sagda mingazzini §lipheli mtis­
bet ve sagda taban cildi §lipheli mtisbet bulunmu§. 

0 zaman ya.p1lan laboratuvar tetkiklerinde, §eker o/o 115 mg., lire 
o/o 18 mg.r kollesterol o/o 210 mg.r Total lipitler o/o 910 mg., triglise­
rid o/o 115 mg., Eritrosit 4 150 000, lokosit 9 600, Hb. o/o 82, indeks 1 
formtilde stab 5, polinotrofil 75, eozinofil 2, lenfosit 17, monosit 1, ba­
zofil 0, sedimantasyon 2-7-24 bulunmu§. idrarda eser urobilin ve tiro­
bilinojen saptanmi§. 

( • ) §i§li Qocuk Hastanesi Noroloji Klini~i §ef Muavini. 
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Gene bu tarihlerde yap1lan goz dibi ve gorme alam incelemele­
rinde, gorme alam, papilla s1mrlan ve vaski.iler sistem normal bulun­
mu§. 

16.Temmu:7..1974 te yapllan sol karotis anjiyografisinde patolo­
jik bulgu saptanmami§. (~ekill ve 2) 

18.Temmuz.1974 ve 26.Temmuz.1974 tarihlerinde yapllan beyin 
izotop (scan) incelemelerinde sol silvius alamnda ylizeyel ve hafif yay­
gm hiperaktif odak saptanmi§tlr. (~ekil 3 ve 4) 

0 zaman blitlin bu bulgular mlivacehesinde ve hastamn Nisan 
aymda ge~irmi§ oldugu k1sa slireli sag fasyal zaaf1 da goz online ab­
narak, olay vaskliler olarak kabul edilmi§ ve buna gore de tedavi uy­
gulanmi§. Yalmz bu arada hastamn zaman zaman, bilhassa sabahlan 
ba§ agr1smdan ~ikayet ettigi ve o zamana kadar itiyad1 olmadigi hal­
de bu konu§marr"a halini hi~ umursamadan devamh bir §ekilde sokak­
larda gezmek istedigi dikkati ~ekmekte imi§. 

Resim: 1 
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Resim: 2 

Hastanm gene bu tarihlerde yap1lan E.E.G. tetkikinde solda ha­
kim bilateral yava§ dalga (slow wave) faaliyeti gorillmli§. 

Bu arada hastanm konu§masl yava§ yava§ agllml§. 26.Temmuz. 
1974 glinti hastamn birden ate§i 39.C.a ytikselmi§. 29.Temmuz.1974 
tarihinde yap1lan muayenesinde, norolojik tabloda ilerleme degil, ge­
rileme saptanml§. Hasta bir kag kelime ile konU§abiliyormu§. Ate§in 
ba§ka bir nedenle husule geldigi dti§lintilmli§. Ve hasta 31.Temmuz. 
1974 glinti hastanemiz 3. Dahiliye K.linigine yatmlml§. 

Hastamn ate§i 38.6 c., nab1z 108, A.K.B. 160/ 90 olarak saptanmi§. 
Kan incelemelerinde, §eker o/o 141 mg., tire o/o 30 mg., kan elek­

trolidleri normal s1mrlar iginde, sedimantasyon 5-14-25 olarak bulun­
mu§. 

1.Agustos.1974 tarihinde yapllan norolojik muayenesinde hasta­
nm letarji halinde oldugu gortildti. Ad1 ile gagmld1gmda veya hafif 
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agnh uyanlar uygulanchgmda hasta gozlerini a~1yor, fakat sorulara 
cevap vermiyordu. (Torpor seviyesinde §uur kayb1+motor afazi ola­
rak tammland1.) 

Ense sertligi yoktu. Miksiyon ve defekasyon kontrolli kaybol­
mu§tu. Dst ve alt dudaklarda klonik kas1lmalar dikkati ~ekiyordu. 

V.K.R. leri genel olarak aboli idi. Taban cildi refleksi (babinski) iki 
tarafh mtisbet bulundu. Hasta zaman zaman sol frontal bolgeyi i§a­
ret etmege ~ali§makta idi. 

Hastada, goz diplerinin incelenmesi, eger staz yok ise P.L. yapll­
masl ve bu arada cla artan kafa i~i basmcm1 azaltmak i~in kademeli 
Dexamethason uygulanmas1 sahk verildi. l.Agustos.l974 gtinti yapi­
lan goz dibi muayenesinde, iki tarafh staz papillar hali saptand1. Aym 
gtin hastamn genel durumu daha kottile§ti. A.K.B. once 230/llOa ~Ik­
tl, bilahare stir'atle dti§erek hasta saat 15.00 te vefat etti. 

Beynin makroskopik incelenmesinde piyada odem ve hiperemi. Sol 
frontal lobda esmer, mtitebariz ttimor infiltrasyonu gortildti. Kesit­
lerde, ttimor smmndan arkaya dogru geni§ koagulum kitlerleri gortil­
dli. Serebellumda keza fmd1k cesametinde kanama mihrak1. 

Histolojik tam : Geni§ eritrosit ktimeleri arasmda ntiveleri koyu 
ve a~Ik boya alan atipik glial hticrelerin te§kil ettigi geni§· infiltras­
yonlar gorlilliyor. Hticreler ileri derecede pleomorfizm gostermekte­
dir. TUmor damar ve kapillerden ~ok zengindir. Geni§ kanama saha­
lari gosteriyor. 

Te§his: Gliablastome Multiforme (Hemorajik) 

Tart~§ma 

intrakranyal neoplazmlarda, apopleksi veya k1sa stireli bolgesel 
kan dola§Imi yetersizligi (T.i.A.) krizlerinin olw:? mekanizmas1 ara§­
tmldigmda, bunlarm da vasktiler oldugu. gorliltir. Bliyliyen neoplazm, 
Qevresindeki bir ven'i tazyik ederek, drenajda ge~ici veya devamh bir 
obstriiksiyona sebep olur. Ve bu da venoz sebeple husule gelen ge~ici 
bir beslenme bozuklugu veya enfarkb olu§turur. Bu ytizden, bu §ekil­
de olu:~an Klinik bir tabloda, enfarkt'm primer vasktiler orijinli olup 
olmad1gmi ay1rd edebilmek olduk~a gli~tlir. 

Bazan hastanm anamnezinde, bir kaQ hafta once ba§lami§ olan 
sabah ba§ agr1larmm mevcut oldugu saptanabilir. Ve yahut hastamn 
yakmlan, son aylarda, hastanm karakter yap1smda degi§iklikler 
(~ahsiyet degi§ikligi) oldugunu belirtebilirler. Buna mukabil, primer 
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vasktiler orijinli bir apopleksi veya gegici iskemik kriz hallerinde has­
tanm daha onceki glinlerine ait bu tipteki klinik belirtilerin saptan­
masi olagan degildir. 

Nitekim hastam1zda bilhassa sabahlan mevcut olan ba§ agns1 ile, 
. hastahgma lakayt kalma, ofori ve a§lrl gezip dola§ma §eklinde §ah­
siyet degi~:?ikligi gostermi§tir. Eger apopleksiden hemen sonra yapl­
lan goz dibi muayenesinde, papiller odem hali saptamrsa, intrakran­
yal neoplazm'dan ku§kulamlmak gerekir. Zira genellikle primer vas­
ktiler enfarkt veya hemorajiye bagh apopleksi hallerinde papilla ode­
minin husule gelmesi igin bir kag saat yeterli zaman degildir. 

Hastanm diger organlarmdan birinde, primer bir neoplazm bu­
lundugu saptamrsa, veya hastamn daha once bir ameliyat gegirdigi 
anla§Ihrsa bu apopleksinin sebebi olarak, intrakranyal bir metastaz 
olas1hg1 tizerinde kuvvetle durmahd1r. 

Diger taraftan, akut olarak yerle§en serebrovaskliler aksidan va­
kalarmda, mtitebaki glinlerde iyile§me belirtileri gortilmesi bile neop­
lazm olas1hgm1 kesinlikle ekarte etmege yeterli degildir. glinkti ttimo­
rlin sokonder vasktiler etkilerle olu§turdugu klinik bulgular gerileye­
bilir. Ttimortin kitlesel btiytimesi ile gevresindeki dokularda yaptlg1 
direkt tazyik ile husule getir digi devamh ve ilerleyici degi§ikliklerin 
klinik tabloya tamamile hakim oldugu zamana kadar bu ku§kular de­
vain edebilir. 

Zaman zaman bir neoplazm, gevresindeki dokuda olu§an odemin 
de husule getirdigi klinik belirtilerdeki fltikttiasyonlar (ilerleme ve 
gerilemeler) da yaniltlci etki yaratabilir. Kafa kemiklerinin radyolo­
jik tetkikinde, kalsifiye korpus pinealede yer degi~:?tirme, (itilme-§ift) 
gortilebilir. Eko'da orta hattaki beyin dokularmda progresif yer de­
gi~tirme saptanabilir. Apopleksiden 2-3 hafta sonra yap1lan E.E.G. 
tetkikinde iyile§me belirtileri yerine, bulgularda ilerleme gortilebilir. 

Apopleksinin ba§lang1g devresinde, veya intrakranyal neoplaz­
mm ilerlemi§ devirlerinde bile, anjiyografi ve pnomoansefalografi ile 
neoplazm olup olmad1gm1 saptamak mlimktin olmayabilir. Nitekim 
hastam1zda da oldukga ileri bir devrede yap1lm1§ olan karotis anjiyog­
rafisi de negatif sonug vermi§tir. Aym §ekilde eger neoplazmm dia­
metr'i 1 cm.den az ise beynin izotop tetkiki de negatif sonug verebilir. 
Btitlin bu tetkiklerin helirli fasllarla tekrarlanmas1 yerinde olur. 

~u halde sonug olarak deyebiliriz ki beyin kan dola§Iml bozuklu­
gu §eklinde yorumlanan baZI klinik belirti ve semptomlarm ortaya 
c;<Iktlg1 hallerde intrakranyal neoplazm olma ihtimalini goz ontinde 
tutmak ve en ufak bir §liphe halinde gerekli btittin tetkikleri dikkatle 
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ve sab1rla yapmak, gerekiyorsa zaman zaman tekrarlamak yerinde 
olur. 

Ozet 

Bir vaka dolay1sile, beyin kan dola§1m1 bozuklugu izlenimini ve­
ren serebral tlimorlerden bahsedilmi§tir. 

Summary 

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