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OLGU B‹LD‹R‹S‹

Non-Hodgkin lenfoma (NHL) s›kl›kla lenfatik sistemden kaynak-
lan›r. Gastrointestinal sistem lenf nodu d›ş› tutulumun en s›k ol-
duğu bölgedir. Lenfomada pankreas tutulumu nadir olup ekstra-

nodal lenfomalarda pankreas tutulumu tüm yaş grublar› için Freeman
ve arkadaşlar› taraf›ndan %0.6 (9/1467) olarak bildirilmiştir (1). Bay-
lor ve Berg pankreatik tümörlerin yaln›zca %0.2’sini (8/5057) malign
lenfomalar›n oluşturduğunu bildirmişlerdir (2). İleri evre malign lenfo-
malarda prognoz kötü olmakla birlikte kemoterapi pankreatik ade-
nokarsinom olgular›na göre daha etkili bir tedavi yöntemidir. Primer
pankreatik lenfoma ve buna bağl› pankreatit gelişmiş erişkin ve çocuk
yaş grubu olgular literatürde bulunmakla birlikte, pankreasta NHL tu-
tulumu sonras› psödokist gelişimi sadece erişkin yaşta bir olguda bildi-
rilmiştir (3). Çocukluk çağ› pankreas psödokistleri konjenital olabildi-
ği gibi daha s›k akut pankreatite sekonder gelişmektedir (4,5). Biz len-
foma tutulumuna bağl› pankreatit gelişmiş ve tedaviden 9 ay sonra
BT’de pankreas psödokisti tespit edilen bir olguyu sunduk.

Olgu bildirisi
10 yaş›nda erkek hasta 15 gündür devam eden kar›n ağr›s› ve günde

1-2 kez kusma şikayeti ile çocuk hastal›klar› polikliniğine başvurdu. 15
gün içerisinde 5-6 kg zay›flama hikayesi olan hastan›n fizik muayene-
sinde ateş: 37.8, nab›z: 95/dak, cilt ve skleralar ikterik olup bat›n has-
sasiyeti ve üst bat›nda şüpheli kitle tespit edildi. Organomegali, perife-
rik lenfadenopati saptanmayan hastan›n laboratuar incelemesinde be-
yaz küre 11.700/mm, hemoglobin 10.5 mg/dl, SGOT 81, SGPT 74, to-
tal protein 5.9 mg/dl, albümin 2.9 mg/dl,  sedimentasyon: 56/saat, total
bilirubin 12.4 mg/dl, direkt bilirubin 10 mg/dl, kan amilaz› 600 IU/dl
olarak bulundu. Bat›n US’de pankreas›n difüz olarak ileri derecede bü-
yüdüğü, her iki böbrekte solid kitle lezyonlar›n bulunduğu, intra ve
ekstrahepatik safra yollar›n›n geniş olduğu, az miktarda da asit varl›ğ›
tespit edildi. Bat›n BT incelemesinde pankreas›n difüz olarak ileri de-
recede büyüdüğü ve peripankreatik yağl› alanlar›n heterojen infiltras-
yonu görüldü. Yine BT’de her iki böbrekte solid kitle lezyonlar› ile int-
ra ve ekstrahepatik safra yollar›nda ve pankreatik kanalda yer yer ge-
nişlemeler dikkat çekmekte idi (Resim 1). Hastan›n toraks BT incele-
mesi ve kemik iliği aspirasyon biyopsisi normal olarak değerlendirildi.

Pankreasta diffüz büyümeye neden olan kitleden yap›lan ince iğne
aspirasyon biyopsi sonucu B hücre kökenli NHL olarak geldi. Hasta
pankreatite sebep olan, pankreas ve böbrek tutulumlu NHL tan›s› ile
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kemoterapi program›na al›nd›. Üç kür
tedavi sonras› klinik ve radyolojik ola-
rak tüm bulgular›n kaybolmas› nede-
niyle remisyonda kabul edilerek taki-
be al›nd›. Tedavi sonras› 9. ay kontrol
bat›n BT’de pankreas korpus-kuyruk
lokalizasyonunda bulunan, düzgün
konturlu ince kapsül formasyonu gös-
teren kistik lezyon psödokist olarak
değerlendirildi (Resim 2). 3 ay sonra
gerekirse perkütan tedavi planland›. 

Tart›flma
Lenfomada pankreas tutulumu ol-

dukça nadir olup, pankreatik malig-
nansilerinin %0.2’sini oluşturur (2).
Yine NHL olgular›n›n sadece
%0.6’s›nda pankreas tutulumuna rast-
lan›r (1). Pankreas›n lenfomatöz tutu-
lumu nadiren primer olabileceği gibi
daha çok hastal›ğ›n seyri s›ras›nda
lenfoid dokunun direkt invazyonu ve-
ya lenfanjitik yay›l›m yoluyla görülür
(6). Bizim olgumuzda başlang›çta
hem pankreas hem de bilateral renal
tutulum nedeniyle multisistem lenfa-
tik yay›l›m söz konusu idi. Pankreas›n
lenfoma tutulumlar›nda genellikle  di-
ğer malign pankreatik lezyonlardan
farkl› olarak organ difüz tutulur. Hem
difüz tutulum hem de pankreatit gibi
komplikasyonlara neden olarak pank-
reas›n ileri derecede büyümesine ve t›-
kanma sar›l›ğ›na neden olabilir. Bu
yüzden nadir de olsa pankreasta h›zl›
difüz büyüme durumunda lenfoma da

ak›lda tutulmal›d›r. Bizim olgumuzda
da pankreasta difüz tutulum ve pank-
reatit tablosu nedeniyle ekstrahepatik
ve intrahepatik safra yollar› genişle-
miş ve hastada kolanjit tablosu da kli-
niğe eklenmişti (6).   

NHL’nin pankreas tutulumunu de-
ğerlendirmede en s›k kullan›lan mo-
dalite BT’dir. BT’de lezyonlar çoğun-
lukla kas dokusundan daha düşük dan-
sitede ve homojen olarak görülür (7).
Tümör içerisinde küçük heterojen
alanlar nadiren görülebilir ve bu olgu-
lar›n  primer pankreas kanserlerinden
ay›r›m› güçtür (8,9). Pankreatik lenfo-
mada lezyon genellikle homojen an-
cak zay›f kontrast tutar. BT’de lokali-
ze düzgün s›n›rl› form ve difüz infilt-
ratif form olmak üzere iki farkl› patern
izlenir. Difüz infiltratif paternin BT
bulgular› akut pankreatite benzer.
Pankreas difüz olarak büyüyerek peri-
pankreatik yağ dokusunda düzensiz
infiltrasyonlar görülebilir (9). Ancak
difüz infiltran tipte s›kl›kla olaya
pankreatit de kat›ld›ğ›ndan, pankreas-
ta büyümeye neden olan tümör-enfek-
siyon odaklar› ay›rt edilemez. Bizim
olgumuzda da difüz infiltratif patern
mevcut olup radyolojik olarak pankre-
atite benzer bulgular mevcut idi. Has-
tada serum amilaz düzeyinin yüksek
olmas› ve her iki böbrekte nodüler kit-
le lezyonlar›n varl›ğ› bize pankreatitin
tümöral bir infiltrasyon nedeniyle ge-
liştiğini düşündürdü. Biyopsi ile de

pankreastaki NHL infiltrasyonu doğ-
rulanm›şt›r. BT bulgular› bu olgularda
spesifik olmamakla birlikte diğer ab-
dominal organ tutulumlar› ve büyü-
müş lenf nodlar›n› göstererek hastal›-
ğ›n evrelenmesinde, tedaviye cevab›n
takibinde de önemli rol oynamaktad›r
(7-9).

Bizim olgumuzda ilginç olan bir di-
ğer nokta ise pankreas›n malign infilt-
rasyonu sonras› gelişen psödokist ol-
muştur. Pankreas psödokistleri s›kl›k-
la pankreatik kanalla ilişkili, en çok
bursa omentalis, peripankreatik bölge
ve transvers mezokolon lokalizasyo-
nunda görülen kistik yap›lard›r. Lez-
yon yüksek konsantrasyonda pankre-
atik enzim içerir. Pankreatik psödokist
gelişimi özellikle çocuklarda nadir
olup etyolojide en s›k geçirilmiş pank-
reatitler rol oynamakta, daha nadir
olarak da konjenital pankreas psödo-
kistleri görülmektedir (4,5). Pankre-
atite yol açan nedenler aras›nda ilaç ve
toksinler, travma, enfeksiyonlar (ka-
bakulak, hepatit B, koksaki B, Epste-
in-Barr virüsü, mikoplazma, influenza
B), daha nadir olarak da hiperparatiro-
idi, septik şok, kistik fibrozis, akut
porfiria, kwashiorkor, hiperproteine-
mi I ve IV, idiopatik vaskülitler (SLE,
Henoch Schönlein, Kawasaki) say›la-
bilir. Çocukluk çağ›nda pankreasta
malign infitrasyona sekonder pankre-
atit ve sonras›nda psödokist gelişimi
nadir görülür. Literatürde sadece akut

Resim 1. Pankreas düzeyinden geçen kontrastl› bat›n BT kesitinde düzensiz konturlu, heterojen kontrast tutan, difüz olarak ileri derecede büyümüfl pankreas ve
peripankreatik ya¤ alanlar›na infiltrasyon görülüyor. Ayr›ca pankreas bafl k›sm›nda genifllemifl koledok alt uca, kuyruk lokalizasyonunda genifllemifl pankreatik kanala ait
oldu¤u düflünülen  hipodens alanlar dikkat çekiyor (A). Böbrek hiluslar› düzeyinden geçen kesitte ise her iki böbrekte hipodens, böbrek parankimine göre zay›f kontrast
tutan nodüler kitle lezyonlar› izleniyor (B).
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lenfoblastik löseminin pankreas infilt-
rasyonu şeklinde bir olgu mevcut olup
(10), lenfoman›n pankreas tutulumuna
sekonder psödokist gelişimine ise
rastlamad›k. Pankreatik psödokist ta-
n›s› s›kl›kla US veya BT ile konur.
Özellikle BT’de üst bat›nda pankreas
veya komşu alanlara yerleşmiş homo-
jen dansitede düzgün yoğun kapsül
boyanmas› gösteren kistik lezyonlar
olarak görülürler. Bizim olgumuzda
NHL’nin pankreas infiltrasyonu ve
kanal›n t›kanmas›na bağl› pankreatit,
sonras›nda da psödokist oluştuğunu
düşünüyoruz. Literatürde lenfoma
pankreatiti olarak sunulmuş olgularda
da benzer mekanizma tan›mlanmakta-
d›r (11). Hastal›ğ›n başlang›c›nda
pankreas›n pankreatittekine benzer şe-

kilde difüz büyümesi ve tedaviden 9
ay sonra kistin gelişimi bu düşünceyi
desteklemektedir. Bu yüzden pankre-
atit ay›r›c› tan›s›nda özellikle çocuk-
larda nadir de olsa lenfoma tutulumu
da düşünülmelidir.

Sonuç olarak, olgumuzda da görül-

düğü gibi pankreas›n difüz büyümesi
durumunda malign infitrasyonlar ak›l-
da tutulmal›d›r. Yine malign infitras-
yonlar›n pankreatit ve psödokist gibi
komplikasyonlara yol açarak hastal›-
ğ›n seyrini değiştirebileceği unutul-
mamal›d›r.

Resim 2. Tedaviden 9 ay sonra yap›lan kontrol bat›n BT incelemesinde pankreas›n normal boyutlara geriledi¤i, böbrekteki kitle lezyonlar›n›n kayboldu¤u görülüyor. Ancak
pankreas kuyruk lokalizasyonunda 6x4 cm boyutlar›nda düzgün s›n›rl› ince kapsül formasyonu gösteren psödokist ile uyumlu kistik lezyon izleniyor (A). ‹ntravenöz kontrast
madde enjeksiyonu sonras› kistin kapsülü yo¤un homojen kontrast tutulumu gösteriyor (B).

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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