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Özet 

Venöz tromboembolizm kanserli hastalarda görülebilen bir komplikasyondur. Literatürde lenfoma’yı içeren hematolojik 

malinitelerde görülen venöz tromboembolizm konusu yeterince bilinmemektedir. Hiperkalsemi lenfoma hastalarında 

görülebilen bir elektrolit bozukluğudur. Bu yazıda kavernöz sinüs trombozu ve hiperkalsemi ile prezente olan diffüz büyük B 

hücreli lenfoma olgusunu sunuyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Lenfoma, hiperkalsemi, kavernöz sinüs trombozu  

 

Diffuse Large B-Cell Lymphoma Case Presented With Cavernous Sinus Thrombosis and Hypercalcemia 

 
Abstract 

Venous thromboembolism can a complication in cancer patients. In the literature, ıt is not known sufficiently that venous 

thromboembolism in hematologic malignancies including lymphoma. Hypercalcemia is an electrolyte disorder seen in 

patients with lymphoma. Here we report diffuse large B-cell lymphoma case presented with cavernous sinus thrombosis and 

hypercalcemia. 
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Giriş 

 

Derin ven trombozu, serebral ven trombozu gibi 

durumları içeren venöz tromboembolizm kanserli 

hastalarda görülen bir seri komplikasyondur
1,2

. 

Kanserli hastaların yaklaşık %20’si venöz 

tromboembolizm (VTE) ile prezente olmaktadır.
3
 

Malinite çok heterojen gruptur ve VTE riski bu 

gruplar arasında farklılık göstermektedir.  Özellikle 

pankreas, mide, akciğer, prostat ve beyin 

malinitelerinde VTE riski yüksektir. Kanserli 

hastalarda VTE’ye katkıda bulunan faktörler; 

ilerleyen hastalık, santral venöz kateter, kemoterapi 

ve kısmen malinitenin spesifik tipi olabilir
2,4,5

. 

Lenfoma’yı içeren hematolojik malinitelerde 

görülen VTE ile ilgili konular yeterince 

çalışılmamıştır Daha önce yapılan bir çalışmada, 

özellikle yüksek grade’li lenfomalarda olmak üzere, 

VTE riskinin %7.7 olduğu belirtilmiştir
.6
. Bir başka 

prospektif çalışmada yüksek grade’li non-hodgin 

lenfomalarda VTE riskinin %6.6 oranında 

bulunmuştur
7
. 

Daha önce yapılan bir çalışmada diffüz büyük B 

hücreli lenfomalı (DBBHL) hastalarda VTE riski 

%12.8 olarak bulunmuştur. Ancak VTE oluşan 

bölgelerde santral sinir sistemi yoktu
8
. 

Bu yazıda kavernöz sinüs trombozu ve 

hiperkalsemi ile prezente olan diffüz büyük B 

hücreli lenfomalı olgu sunulmuştur.  

 

Olgu 
25 yaşında, sağ el tercihli, erkek hasta. Sağ 

bacakta şişlik, sağ taraf güçsüzlüğü, sağ göz 

kapağında düşüklük yakınmasıyla başvurdu. 

Hastanın yakınmaları başvurusundan 15 gün önce 

başlamıştı. İlk olarak sağ bacağında şişlik ve 

kızarıklık olmuş, bu durumundan 5 gün sonra sağ 

kol ve bacakta güçsüzlük olmuştu. Bir gün sonra 

sağ göz kapağında düşüklük tarifleyen hastanın son 

bir haftadır başının her tarafında, zonklayıcı vasıflı, 

mide bulantısının eşlik ettiği bir ağrı vardı. Hasta 

bu ağrının her gün olduğunu belirtti.  

Sistemik bakıda, bilateral pretibial ödem ve her 

iki alt ekstremite arasında çap farkı mevcuttu.  

Karın bakısında sağ alt kadranda ele gelen kitle 

tespit edildi. Karaciğer kot altında 4–5 cm ele 

geliyordu.  

Özgeçmişinde ve soy geçmişinde bilinen bir 

özellik yoktu. 

Nörolojik bakıda; bilinci açık, oryante ve 

koopereydi. Kraniyal sinir bakısında her iki gözde 

ışık refleksi pozitif, pupiller izokorik, sol göz 

hareketleri serbest, sağ gözün aşağı, yukarı ve içe 

bakışı kısıtlıydı. Sağ gözde pitozu vardı. 

Motor bakıda, sağ üst ve alt ekstremite kas güçleri 

MRC (medical research council) sistemine göre 

4/5, sol taraf 5/5 kas gücündeydi.  

Sağ taraf yüz ve kolda hipoestezi mevcuttu. 

Hasta sağa ataksik yürüyordu.  

Hastanın rutin biyokimya incelemesinde; 

potasyum 5,6 (3,5–5,5 mEq/L), BUN 54 (5-24 

mg/dl),  kreatinin 2,9 (0,4-1,4 mg/dl), kalsiyum 17-

19 (8,1-10,7 mg/dl), fosfor 4,3 (2,3-4.7 mg/dl), 

albumin 3.3 (3,5-5 gr/dl), parathormon <3 (9-78 

pg/ml), alkalen fosfataz 215 (95-280 U/L) idi.  

Tam kan sayımı incelemesinde; hemoglobin 

10,5 (13,6-17,2 g/dl), hematokrit 29 (39,5-50.3 
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bin/uL), MCV (80.7-95,5 fL), platelet 111 (156-373 

bin/uL), beyaz küre 7.8 (4.3-10.3 bin/uL)’di. 

Sedimantasyon 92 (0–10 mm/saat), B2 

mikroglobulin 3110 (1010-1730 ng/ml)’di. 

         Akciğer grafisi, Elektrokardiyografi, 

Ekokardiyografi incelemesi normaldi 

        Hastanın yapılan alt ekstremite venöz doppler 

incelemesinde, sağ ana femoral ven, safenofemoral 

bileşke ve popliteal vende çap artışı olup, trombüsle 

uyumlu görünüm izlendi. Beyin manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) incelemesi normaldi (Resim 

1). Beyin MRG venografi tetkikinde sağ sigmoid, 

transvers sinüste venöz geçiş izlenmedi. Kavernöz 

sinüs trombozu izlendi Orbita MRG incelemesi 

kavernöz sinüs trombozunu desteklemekteydi 

(Resim 2) 

 

 
Resim 1: Normal beyin MRG incelemesi 

 

 
Resim 2: Orbita MRG incelemesinde kavernöz 

sinüste trombüs görüntüsü 

 

        Hasta bu yakınma ve bulgularla bölümümüze 

kavernöz sinüs trombozu+derin ven trombozu 

(DVT) +Hiperkalsemi tanılarıyla yatırıldı. Hastaya 

24000 İU fraksiyone heparin ve beraberinde oral 

warfarin içeren antikoagülan tedavi başlandı. Ancak 

hastada belirgin hematüri gelişmesi nedeniyle bu 

tedavi kesildi. Tedaviye düşük molekül ağırlıklı 

heparin ile devam edildi. 

Hastanın biyokimyasal incelemelerinde kalsiyum 

değeri yüksek olması nedeniyle Nefroloji 

bölümüyle konsülte edildi. Hidrasyon tedavisi 

önerildi. Ancak hidrasyona rağmen kalsiyum 

düzeyinin artması nedeniyle iki kez hemodializ 

uygulandı. Daha sonra hidrasyon tedavisine devam 

edildi. Bu yönden Endokrinoloji bölümüyle 

konsülte edildi. malin hiperkalsemi düşünüldü. 

Tedavisine zoledronik asit eklendi. 

Hastanın venöz tromboembolizm, malin 

hiperkalsemi, sedimentasyon yüksekliği birlikte 

düşünüldüğünde hastada öncelikle bir malinite 

tablosu olabileceği düşünüldü. Medikal onkoloji 

bölümüyle hasta konsülte edildi. Hastanın tanısına 

yönelik tetkikler istendi. 

Abdominal ultrasonografi’de karaciğer yaklaşık 

16 cm vertikal uzunlukta olup, parankim ekosu 

grade II artmıştı (steatoz). Karaciğer her iki lobda 

büyüğü sağda subkapsüler alanda 40x33 mm, sol 

lob medial segmentte 5x3.5 cm boyutlarında 

diğerleri daha küçük boyutlu periferik hipoekoik 

halosu bulunan izo-hipoekoik karakterde multipl 

lezyonlar izlendi.  Abdominal bilgisayarlı tomografi 

(BT)  incelemesinde karaciğerde en büyüğü 5 cm 

çapa ulaşan metastazı düşündüren multipl 

lezyonlar, karın sağ alt kadranda 15x10 cm 

boyutlarında kitle ve sağ iliopsoas kasında 

infiltrasyon izlendi (Resim  3).  

 

 
Resim 3: Abdominal BT’ de karaciğerde 

metastaz görüntüsü 

 

Kemik iliği biyopsisi yapıldı. Kemik iliği biyopsi 

sonucu, CD 20 (+) diffüz B hücreli lenfoma olarak 

sonuçlandı. Hasta Medikal onkoloji tarafından 

takibe alındı. 2 kür R-CHOP (rituksimab, 

siklofosfamid, adriamisin, vincristine, prednisone) 

kemoterapisi verildi. Birinci kür tedaviden sonra 

nötropenik ateş gelişti. Gerekli tedaviler verildi. 

Hasta düzeldi. 2. kür 1 ay sonra verildi. Herhangi 

bir komplikasyon yaşanmadı. Başvurusunun 3. 

ayındaki takibinde sağ alt ekstremitedeki çap artışı 
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kayboldu. Nörolojik bakıda sağ gözdeki bakış 

kısıtlılığı ve pitozu düzeldi. Sağ taraftaki kas 

güçsüzlüğü devam etmekteydi. 

 

Tartışma 

Gastrointestinal kanser, akciğer kanseri ve 

hematolojik kanserlerde VTE riski göreceli olarak 

oldukça yüksektir. Ayrıca böbrek, mide, pankreas, 

beyin, over tümörlerinde VTE riski yüksek olarak 

bulunmuştur
10,11

. Hematolojik maliniteler içersinde 

lenfomalarda VTE görülebilir. Lenfomalar 

içerisinde en sık non-hodgin lenfomada görülür
7
. 

Bizim olgumuzda non-hodgin lenfoma grubundan 

DBBHL tanısı alan bir olguydu. 

DBBHL’ler non-hodgin lenfoma’ların en geniş 

alt tipini oluşturur. Görülme sıklığı yaklaşık yılda 

2.9/100.000 civarındadır. DBBHL ortalama 60 yaş 

(14–98) civarında ve erkeklerde biraz fazla 

görülür
9
. 

Hümoral ve mekanik etkiler gibi tümörün 

pıhtılaşma sisteminin aktivasyonunu kapsayan 

etkileri, kanserde VTE oluşum mekanizması ile 

ilişkili olabilir
12

.  Ayrıca kanser tedavisi de 

hiperkoagülabilite durumlarıyla sıklıkla ilişkilidir
13

. 

Santral venöz kataterler ve venöz obstrüksiyon 

lenfatik kitle etkisine yol açtığı için, tromboz 

gelişiminde önemli bir lokal faktördür
8
. Bizim 

hastamızda böyle bir lokal faktör ve kemoterapi 

tedavisi yoktu.  

Serebral ven trombozu, hematolojk malinitelerin 

klasik bir komplikasyonudur
14,15

. Bizim hastamızda 

da kavernöz sinüs trombozu tespit edildi. 

Malinite durumlarında profilaktik antikoagülan 

tedavi, perioperatif olarak ve kemoterapi sırasında 

ve aynı zamanda da VTE’den sonra sekonder 

koruma da kullanılabilir
16

. 

Klinik çalışmalarda kanserli hastalarda VTE 

tedavisinde düşük moleküler ağırlıklı heparinin oral 

warfarinden daha etkili olduğu gösterilmiştir
17

. 

Bizim hastamızda tedaviye düşük moleküler 

ağırlıklı heparin tedavisi ile devam edildi. 

Hiperkalsemi non-hodgkin lenfomanın nadir bir 

komplikasyonudur. Genellikle yüksek grade’li 

olgularda ve hastalığın geç döneminde ortaya 

çıkar
18

. Bizim olgumuzda ise hiperkalsemi erken 

dönmede ortaya çıkan bir bulguydu.  

Malin lenfomada hiperkalsemi farklı 

mekanizmalarla ortaya çıkar. Malin hastalıklarda 

hiperkalsemi tümör metastazına bağlı osteolizis 

veya tümörün salgıladığı hümoral faktörler 

nedeniyle oluşur. Hiperkalsemi’ye neden olan 

hümoral faktörler şunlardır: paratiroid hormon-

related protein (PTH-rP), transforming growth 

faktör alfa (TGF alfa), interlökin-1, tümör nekrozis 

faktör (TNF), prostaglandin E, koloni stimüle edici 

faktör ve lenfotoksinlerdir 
19,20,21

. 

Kemik metastazı olmaksızın oluşan malin 

hiperkalsemi paratirod hormona benzer etkiye sahip 

paratiroid hormona benzer protein tarafından 

oluşabilir. Diğer yandan malin hiperkalsemi artmış 

vitamin D3 yapımı ile ilgili olabilir
22

. 

Hiperkalseminin tedavisi; pirimer hastalığın 

tedavisi (tümörün ablasyonu, paratiroidektomi), 

idrarla kalsiyum atılımının artırılması (kalsitonin, 

glukokortikoidler, bifosfonatlar vb), intestinal 

kalsiyum absorbsiyonunun azaltılması (düşük 

kalsiyumlu diyet, glukokortikoidler), diğerleri 

(dializ, mobilizasyon, oral veya intravenöz fosfat, 

östrojen ve progesteron, klorokin ) şeklindedir
23

. 

Bizim hastamızda da hidrasyon, dializ ve bifosfonat 

grubundan zoledronik asit tedavileri uygulandı 

Sonuç olarak klinisyenler venöz tromboz ve 

malin hiperkalsemi bulguları ile başvuran olgularda 

malinite ihtimalini göz önünde bulundurmalıdırlar. 
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