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Non-Hodgkin lenfomada pankreas tutulumu ve
pankreatik psodokist

Mustafa Harman, Halil Arslan, Ahmet Faik Oner, ismail Arslan

M. Harman (E) H. Arslan, I. Arslan ) N on-Hodgkin lenfoma (NHL) siklikla lenfatik sistemden kaynak-
EZEUCZ:Y'I Universitesi Tip Fakiltesi, Radyoloji Anabilim lanir. Gastrointestinal sistem lenf nodu dig1 tutulumun en sik ol-

' dugu bolgedir. Lenfomada pankreas tutulumu nadir olup ekstra-
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Foner . nodal lenfomalarda pankreas tutulumu tiim yas grublari icin Freeman

Yuzuncu Yil Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Hastaliklar >,

Anabilim Dali, Van ve arkadaglar tarafindan %0.6 (9/1467) olarak bildirilmigtir (1). Bay-
lor ve Berg pankreatik tiimorlerin yalnizca %0.2’sini (8/5057) malign
lenfomalarin olusturdugunu bildirmislerdir (2). ileri evre malign lenfo-
malarda prognoz kotii olmakla birlikte kemoterapi pankreatik ade-
nokarsinom olgularma gore daha etkili bir tedavi yontemidir. Primer
pankreatik lenfoma ve buna baglh pankreatit gelismis erigskin ve ¢cocuk
yas grubu olgular literatiirde bulunmakla birlikte, pankreasta NHL tu-
tulumu sonrasi1 psodokist gelisimi sadece erigkin yasta bir olguda bildi-
rilmistir (3). Cocukluk ¢ag1 pankreas psodokistleri konjenital olabildi-
§i gibi daha sik akut pankreatite sekonder gelismektedir (4,5). Biz len-
foma tutulumuna bagl pankreatit gelismis ve tedaviden 9 ay sonra
BT’de pankreas psddokisti tespit edilen bir olguyu sunduk.

Olgu bildirisi
10 yaginda erkek hasta 15 giindiir devam eden karin agrisi ve giinde
1-2 kez kusma sikayeti ile cocuk hastaliklar1 poliklinigine bagvurdu. 15
giin icerisinde 5-6 kg zayiflama hikayesi olan hastanin fizik muayene-
sinde ates: 37.8, nabiz: 95/dak, cilt ve skleralar ikterik olup batin has-
sasiyeti ve iist batinda siipheli kitle tespit edildi. Organomegali, perife-
rik lenfadenopati saptanmayan hastanin laboratuar incelemesinde be-
yaz kiire 11.700/mm, hemoglobin 10.5 mg/dl, SGOT 81, SGPT 74, to-
tal protein 5.9 mg/dl, albiimin 2.9 mg/dl, sedimentasyon: 56/saat, total
bilirubin 12.4 mg/dl, direkt bilirubin 10 mg/dl, kan amilaz1 600 TU/dI
olarak bulundu. Batin US’de pankreasin difiiz olarak ileri derecede bii-
yudiigii, her iki bobrekte solid kitle lezyonlarin bulundugu, intra ve
ekstrahepatik safra yollarinin genis oldugu, az miktarda da asit varlii
tespit edildi. Batin BT incelemesinde pankreasin difiiz olarak ileri de-
recede biiyiidiigii ve peripankreatik yagh alanlarin heterojen infiltras-
yonu goriildii. Yine BT de her iki bobrekte solid kitle lezyonlari ile int-
ra ve ekstrahepatik safra yollarinda ve pankreatik kanalda yer yer ge-
niglemeler dikkat ¢cekmekte idi (Resim 1). Hastanin toraks BT incele-
mesi ve kemik iligi aspirasyon biyopsisi normal olarak degerlendirildi.
Pankreasta diffiiz biiyiimeye neden olan kitleden yapilan ince igne
aspirasyon biyopsi sonucu B hiicre kokenli NHL olarak geldi. Hasta
Gellsi: 10.01.2001 / Kabulti: 08.04.2002 pankreatite sebep olan, pankreas ve bobrek tutulumlu NHL tanisi ile

400 . Eyliil 2002



Resim 1. Pankreas diizeyinden gegen kontrastli batin BT kesitinde diizensiz konturlu, heterojen kontrast tutan, difiiz olarak ileri derecede biiyiimiis pankreas ve

peripankreatik yag alanlarina infiltrasyon gériiliyor. Ayrica pankreas bas kisminda genislemis koledok alt uca, kuyruk lokalizasyonunda geniglemis pankreatik kanala ait
oldugu diistiniilen hipodens alanlar dikkat gekiyor (A). Bébrek hiluslari diizeyinden gegen kesitte ise her iki bébrekte hipodens, bdbrek parankimine gére zayif kontrast
tutan nodiler kitle lezyonlari izleniyor (B).

kemoterapi programina alindi. Ug kiir
tedavi sonrasi klinik ve radyolojik ola-
rak tiim bulgularin kaybolmas: nede-
niyle remisyonda kabul edilerek taki-
be alindi. Tedavi sonrasi 9. ay kontrol
batin BT de pankreas korpus-kuyruk
lokalizasyonunda bulunan, diizgiin
konturlu ince kapsiil formasyonu gos-
teren kistik lezyon psodokist olarak
degerlendirildi (Resim 2). 3 ay sonra
gerekirse perkiitan tedavi planlandi.

Tartisma

Lenfomada pankreas tutulumu ol-
dukca nadir olup, pankreatik malig-
nansilerinin %0.2’sini olusturur (2).
Yine NHL olgularinin sadece
%0.6’sinda pankreas tutulumuna rast-
lanir (1). Pankreasin lenfomatoz tutu-
lumu nadiren primer olabilecegi gibi
daha ¢ok hastaligin seyri sirasinda
lenfoid dokunun direkt invazyonu ve-
ya lenfanjitik yayilim yoluyla goriiliir
(6). Bizim olgumuzda baglangicta
hem pankreas hem de bilateral renal
tutulum nedeniyle multisistem lenfa-
tik yayilim s6z konusu idi. Pankreasin
lenfoma tutulumlarinda genellikle di-
ger malign pankreatik lezyonlardan
farkli olarak organ difiiz tutulur. Hem
difiiz tutulum hem de pankreatit gibi
komplikasyonlara neden olarak pank-
reasin ileri derecede biiyiimesine ve ti-
kanma sariligina neden olabilir. Bu
yiizden nadir de olsa pankreasta hizli
difiiz biiyiime durumunda lenfoma da

akilda tutulmalidir. Bizim olgumuzda
da pankreasta difiiz tutulum ve pank-
reatit tablosu nedeniyle ekstrahepatik
ve intrahepatik safra yollar1 genisle-
mis ve hastada kolanjit tablosu da kli-
nige eklenmigti (6).

NHL’nin pankreas tutulumunu de-
gerlendirmede en sik kullanilan mo-
dalite BT dir. BT de lezyonlar cogun-
lukla kas dokusundan daha diisiik dan-
sitede ve homojen olarak goriiliir (7).
Tiimor igerisinde kii¢iik heterojen
alanlar nadiren goriilebilir ve bu olgu-
larin primer pankreas kanserlerinden
ayirimu gligtiir (8,9). Pankreatik lenfo-
mada lezyon genellikle homojen an-
cak zayif kontrast tutar. BT de lokali-
ze diizgiin sinirh form ve difiiz infilt-
ratif form olmak tlizere iki farkli patern
izlenir. Difiiz infiltratif paternin BT
bulgular1 akut pankreatite benzer.
Pankreas difiiz olarak biiyiiyerek peri-
pankreatik yag dokusunda diizensiz
infiltrasyonlar goriilebilir (9). Ancak
difiiz infiltran tipte siklikla olaya
pankreatit de katildigindan, pankreas-
ta bilyiimeye neden olan tiimor-enfek-
siyon odaklar1 ayirt edilemez. Bizim
olgumuzda da difiiz infiltratif patern
mevcut olup radyolojik olarak pankre-
atite benzer bulgular mevcut idi. Has-
tada serum amilaz diizeyinin yiiksek
olmasi ve her iki bobrekte nodiiler kit-
le lezyonlarin varlig1 bize pankreatitin
tiimoral bir infiltrasyon nedeniyle ge-
listigini diislindiirdii. Biyopsi ile de

pankreastaki NHL infiltrasyonu dog-
rulanmistir. BT bulgulari bu olgularda
spesifik olmamakla birlikte diger ab-
dominal organ tutulumlar1 ve biiyii-
miis lenf nodlarin1 gostererek hastali-
gin evrelenmesinde, tedaviye cevabin
takibinde de onemli rol oynamaktadir
(7-9).

Bizim olgumuzda ilging olan bir di-
ger nokta ise pankreasin malign infilt-
rasyonu sonrast gelisen psodokist ol-
mustur. Pankreas psodokistleri siklik-
la pankreatik kanalla iligkili, en cok
bursa omentalis, peripankreatik bolge
ve transvers mezokolon lokalizasyo-
nunda goriilen kistik yapilardir. Lez-
yon yiiksek konsantrasyonda pankre-
atik enzim icerir. Pankreatik psodokist
gelisimi 0zellikle ¢ocuklarda nadir
olup etyolojide en sik gecirilmig pank-
reatitler rol oynamakta, daha nadir
olarak da konjenital pankreas psodo-
kistleri goriilmektedir (4,5). Pankre-
atite yol acan nedenler arasinda ilag ve
toksinler, travma, enfeksiyonlar (ka-
bakulak, hepatit B, koksaki B, Epste-
in-Barr viriisii, mikoplazma, influenza
B), daha nadir olarak da hiperparatiro-
idi, septik sok, kistik fibrozis, akut
porfiria, kwashiorkor, hiperproteine-
mi [ ve IV, idiopatik vaskiilitler (SLE,
Henoch Schénlein, Kawasaki) sayila-
bilir. Cocukluk c¢aginda pankreasta
malign infitrasyona sekonder pankre-
atit ve sonrasinda psodokist gelisimi
nadir goriiliir. Literatiirde sadece akut
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Resim 2. Tedaviden 9 ay sonra yapilan kontrol batin BT incelemesinde pankreasin normal boyutlara geriledigi, bébrekteki kitle lezyonlarinin kayboldugu gordliyor. Ancak
pankreas kuyruk lokalizasyonunda 6x4 cm boyutlarinda diizglin sinirli ince kapsiil formasyonu gésteren psédokist ile uyumlu kistik lezyon izleniyor (A). Intravenéz kontrast
madde enjeksiyonu sonrasi kistin kapsiilii yogun homojen kontrast tutulumu gdsteriyor (B).

lenfoblastik 16seminin pankreas infilt-
rasyonu seklinde bir olgu mevcut olup
(10), lenfomanin pankreas tutulumuna
sekonder psodokist gelisimine ise
rastlamadik. Pankreatik psodokist ta-
nis1 siklikla US veya BT ile konur.
Ozellikle BT de iist batinda pankreas
veya komsu alanlara yerlesmis homo-
jen dansitede diizgiin yogun kapsiil
boyanmasi1 gosteren kistik lezyonlar
olarak goriiliirler. Bizim olgumuzda
NHL’nin pankreas infiltrasyonu ve
kanalin tikanmasina bagli pankreatit,
sonrasinda da psodokist olustugunu
diisiiniiyoruz. Literatiirde lenfoma
pankreatiti olarak sunulmug olgularda
da benzer mekanizma tanimlanmakta-
dir (11). Hastaligin baslangicinda
pankreasin pankreatittekine benzer ge-
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kilde difiiz biiylimesi ve tedaviden 9
ay sonra kistin geligimi bu diisiinceyi
desteklemektedir. Bu yiizden pankre-
atit ayiric1 tanisinda ozellikle ¢ocuk-
larda nadir de olsa lenfoma tutulumu
da diistintilmelidir.

Sonug olarak, olgumuzda da goriil-

diigii gibi pankreasin difiiz biiyiimesi
durumunda malign infitrasyonlar akil-
da tutulmalidir. Yine malign infitras-
yonlarin pankreatit ve psodokist gibi
komplikasyonlara yol acarak hastali-
gin seyrini degistirebilecegi unutul-
mamalidir.

CASE REPORT: PANCREATIC INVOLVEMENT AND PSEUDOCYST IN NON-HODGKIN'S

LYMPHOMA

A case of pancreatic involvement and pseudocyst due to non-Hodgkin’s lymphoma
is presented. 12-year-old boy had a diffuse infiltrating tumour of the pancreas, with
obstructive jaundice. This tumour was identified by histopathology and immunohis-
tochemistry, as a diffuse mixed type lymphoma with a B cell phenotype. Pancreatic
pseudocyst was detected nine months following chemotherapy in the patient. To
our knowledge, pancreatic involvement and pseudocyst due to non-Hodgkin’s
lymphoma in children has not been reported so far in the English literature.
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