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Özet  

Bir aydır nefes darlığı olan 70 yaşındaki bayan olgu, 

nefes darlığında artma yakınması ile acil servise baş-

vurdu. Fizik muayenesinde bilateral aksiller lenfade-

nopati saptanan olgunun bir önceki yıl Kronik Lenfo-

sitik Lösemi (KLL) nedeniyle kemoterapi aldığı belir-

lendi. Bilgisayarlı toraks tomografisinde hipodens 

lezyon tespit edildi. Yapılan inceleme sonucunda 

KLL’nin akciğer tutulumu (Lenfositik infiltrasyon) sap-

tanan olgu, az görülmesi nedeniyle literatür tartışması 

eşliğinde sunuldu. 

Anahtar Sözcükler: Kronik lenfositik lösemi, bronko-

pulmoner lösemik infiltrasyon, akciğer tutulumu. 

  

 

 

 

Abstract 

A 70-year-old woman who had experienced 

progressive dyspnea for 1 month was admitted to the 

emergency department. A physical examination 

revealed bilateral axillary lymphadenopathy and it 

was determined that she had undergone 

chemotherapy due to chronic lymphocytic leukemia 

(CLL) in the previous year. A hypodense lesion was 

observed on a thorax computed tomography image. 

The result of the investigation was a determination of 

pulmonary involvement (lymphocytic infiltration) of 

CLL. The case is presented in the context of a 

literature discussion due to the low incidence.  

Key words: Chronic Lymphocytic Leukaemia, bron-

chopulmonary leukemic infiltration, pulmonary in-

volvement. 

 

Yetişkinlerde en sık görülen lösemi olan kronik 

lenfositik lösemi (KLL), olgun görünen malign 

monoklonal B hücrelerin kemik iliği, periferik kan 

ya da lenf nodunda akümülasyonu ile oluşur (1). 

KLL’nin klinik spektrumu ve seyri çok değişken olup 

olguların 1/3 kadarı 20 yıldan fazla yaşar ve 

tedavi gerektirmezken %3-10 kadarında agresif 

seyirli ‘Richter transformasyonu’ gelişmektedir. 

Tanı için çevresel kandaki monoklonal B-lenfosit 

sayısının mm
3
’te 5000’in üzerinde olması ve akım 

sitometrisinde bu lenfositlerin KLL için özgün 

immünofenotipik özellik taşıması gerekmektedir. 

 

Karakteristik immünofenotip, CD5, CD19, CD23 

bulundururken, CD20, yüzey imunoglobulin, 

CD79b ve FMC7’yi çok az bulundururlar (2). Di-

ğer lösemilerden farklı olarak, KLL ile açıklanama-

yan sitopeniler olmadıkça kemik iliği incelemesi 

gerekli değildir. Diğer lenfoproliferatif hastalıklar-

dan farklı olarak hızlı tümör büyümesi ve klinik 

ağırlaşma bulgusu gibi ‘Richter transformasyo-

nu’nu düşündürecek gelişme olmadıkça lenf nodu 

biyopsisi de önerilmemektedir (3). 

Hastalar tanı anında asemptomatik olabileceği 

gibi; B semptomları (kilo kaybı, ateş, gece 
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terlemesi), anemiye bağlı solukluk, trombositopeniye 

bağlı kanama, lenf nodu veya organ tutulumuna bağlı 

semptomlar, hipogamaglobulinemiye bağlı sık enfeksiyon 

öyküsü ile de başvurabilir. Fizik muayenede en sık sapta-

nan bulgu lenfadenopati (LAP) olup splenomegali ve 

hepatomegali de görülebilir (4). KLL birçok lenfoid olma-

yan organı tutabilir. Hastanede yatan KLL’li hastalarda 

torasik komplikasyonlar nadir değildir ancak bu kompli-

kasyonların spesifik etyolojileri ve insidansa ilişkin veriler 

sınırlıdır (5). KLL'nin kendi tutulumu nedeniyle plevral, 

parankimal ve hava yolu hastalığı oluşabilir ayrıca tera-

pötik ajanlara bağlı yan etkiler, tipik veya fırsatçı orga-

nizmalardan veya mevcut komorbiditelerden gelen enfek-

siyonlar izlenebilir.  

Erken evre asemptomatik hastalarda hemen tedavi baş-

lamak yerine gözlem ve 3 aylık periyodlarla takip öneril-

mektedir (2). Orta riskli (Rai Evre I ve II) hastalar ve yük-

sek riskli hastalar (Rai Evre III ve IV) veya Binet Evre B ve 

C hastalar ise tedaviden fayda görmektedir (2). 

 

OLGU 

Bir aydır nefes darlığı yakınması olan 70 yaşındaki bayan 

olgu, nefes darlığı yakınmasının artması nedeniyle hasta-

nemiz acil servisine başvurdu. Soy geçmişinde herhangi 

bir özellik saptanmayan olgunun öz geçmişinde KLL ve 

hipertansiyon tanısı olduğu ve 2016 yılında 6 kür kemote-

rapi aldığı belirlendi. Genel durumu orta olan hastanın 

fizik muayenesinde sağ ve sol aksiller bölgede LAP sap-

tandı diğer sistem muayene bulguları olağandı. Solunum 

sistemi muayenesinde sol hemitoraks alt zonda matite 

alındı ve oskültasyonda solunum sesleri azalmıştı. Arteryel 

oksijen satürasyonu %80 olarak bulundu. WBC: 

0,13x103/µL, RBC: 2,9x106/µL, HGB: 9,1 g/dL, 

HCT: %27,7, Plt: 18x103/µL, LY: 0,04x103/µL (%28.8), 

NE: 0,05x103/µL (% 39,6), sedimentasyon: 60 mm/saat, 

albümin: 3 gr/dL, kreatinin: 1,45 mg/dL olarak saptandı. 

Çekilen PA akciğer grafisinde belirgin mediastinal geniş-

leme izlendi (Şekil 1). PA akciğer grafisindeki mediastinal 

genişleme nedeniyle hastaya kontrastlı toraks bilgisayarlı 

tomografisi (BT) istendi. Olgunun toraks BT’sinde kardi-

yomegali ve perikardiyal mayi izlendi. Ayrıca akciğerde 

bilateral yer yer buzlu cam görünümleri ve hava hapis 

alanları (Mozaik atenüasyon) ile sol akciğerde KLL’nin 

akciğer tutulumunu düşündürebilecek kalp ile ara planları 

oblitere, kot anterioruna taşan ortalama 25 HU dansitede 

ve yaklaşık 9,4x7,3 cm boyutunda hipodens lezyon oldu-

ğu belirlendi (Şekil 2). Olgunun bilgisayar sistemindeki 

kayıtlı eski toraks BT görüntüleri incelendiğinde 1 yıl ön-

ceki toraks BT’de tanımlanan hipodens lezyonun olmadığı 

görüldü (Şekil 3). Olguya görüntüleme eşliğinde transto-

rasik biyopsi yapıldı. Patoloji raporunda malignite pozitif 

yaymalarda KLL tanılı hastada nüks ya da agrevasyonu 

düşündürecek özellikte sitomorfolojik bulguların varlığı 

saptandı (Şekil 4). Takiplerinde bilinç değişikliği olan 

hastaya Nöroloji konsültasyonu istenerek Difüzyon MR, 

BT anjiografi istendi. Sonuç “Sol frontoparietal subkortikal 

beyaz cevherde akut enfarkt alanı izlendi” olarak gelen 

hasta Nöroloji kliniğine Hematoloji ve Kardiyoloji konsül-

tasyonu istenmesi önerilerek devir edildi. 

 

 

Şekil 1: PA akciğer grafide belirgin mediastinal genişleme. 

 

 

Şekil 2: Toraks BT’de Perikardiyal sıvı ve sol akciğerde kalp ile ara 

planları oblitere, kot anterioruna taşan ortalama 25 HU dansitede hipo-

dens lezyon. 
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Şekil 3: Bir yıl önceki toraks BT’de tanımlanan hipodens lezyon yok. 

 

 

 

Şekil 4: (A). Sol akciğer iğne aspirasyon biyopsi sitolojisinde lenfoid 

hücrelerin monoton görünümü (H&E stain X 100), (B). Yoğunlaşmış 

nükleer kromatin ve az soluk sitoplazma ile küçük hücreler, nadiren 

izlenen küçük nukleoluslar (MGG stain X 100). 

 

TARTIŞMA 

KLL’de torasik komplikasyonlar 3 başlık altında incelene-

bilir: 1) Doğrudan lösemi şiddetiyle veya tedaviye sekon-

der immün yetmezlik ile ilişkili olan enfeksiyöz komplikas-

yonlar, 2) KLL’nin lokalizasyonuyla ilgili olarak bir kitle 

veya lenf düğümünün neden olduğu venöz veya lenfatik 

kompresyona bağlı plevral efüzyonlar ve 3) Lenfositik 

infiltrasyona sekonder bronkopulmoner tutulum (6). KLL 

nedeniyle spesifik bronkopulmoner tutulum [Patolojik 

bronkopulmoner lösemik infiltrasyon (BPLI)] nadirdir ve 

çok az sayıda olgu literatürde bildirilmiştir.  

KLL’li hastalarda torasik komplikasyonlar arasında en sık 

görülen tutulum pnömoniler olsa da enfeksiyöz olmayan 

komplikasyonlar da oldukça sık görülmektedir. KLL’li 

olguların yaklaşık 3/4’ünde hastalığın seyri sırasında 

belirgin nötropeni, hücresel immünite defektleri ve/veya 

immünsupresif tedaviye bağlı olarak enfeksiyöz kompli-

kasyonlar ortaya çıkmaktadır (7). Rezolüsyonu geciken 

pnömonik infiltrasyon varlığında enfeksiyöz olmayan pa-

rankim tutulumlarının diğer şekillerini açığa çıkarmak için 

akciğer biyopsisi gereklidir. Lösemik plevral efüzyon ile 

‘Ricther sendromu’ pnömonilerden sonra sık görülen 

diğer torasik tutulumlardır. KLL’nin progresyonu BPLI şek-

linde oluşabilmektedir. 2602 KLL’li olgunun değerlendi-

rildiği bir seride 409 olguda torasik komplikasyon sap-

tanmış ve pnömoni %62,8, plevral efüzyon %31,8, akci-

ğer kanseri %6,9 sıklıkta izlenirken BPLI’nin %5,9 olguda 

izlendiği bildirilmiştir (5). Bir diğer çalışmada, lösemik 

hücrelerle direkt akciğer veya plevral tutulum (%9) pnö-

monilerden sonra en sık görülen 2. komplikasyon olarak 

saptanmıştır (8). Otopsi çalışmaları ise KLL'li hastalarda 

lösemik hücrelerle akciğer tutulumunu %40'a varan oran-

da bildirmektedir (9-11). Bununla birlikte, çoğu hastada 

lösemik hücre infiltratları klinik olarak anlamsızdır (12).  

BPLI’yi destekleyen semptom ve radyolojik bulgular pnö-

moniyi taklit etmekte ve çoğu olguda kesin tanıdan önce 

antibiyotik kullanım öyküsü bulunmaktadır. KLL ve bron-

kopulmoner lösemik infiltrat bulunan altı hastanın bildiril-

diği bir seride olguların 5’inde pnömoni öyküsünün oldu-

ğu ve sadece 1 olgunun daha önce spesifik KLL tedavisi 

almadığı gözlenmiştir ve 6 olgunun tümünün median 6 

aydır (1 ay - 3 yıl) remisyonda olduğu saptanmıştır (6). 

Uygun poliantibiyotik tedaviye rağmen olgularda öksürük, 

ateş ve dispne semptomları gözlenebilir. Ahmed ve 

ark’nın (8) çalışmasında BPLI’ye ait solunum semptom 

sıklığının nadir olduğu (%2,1) bildirilmiştir. Bizim olgu-

muzda yaklaşık 1 aydır dispne yakınması mevcuttu.  

BPLI’nin radyolojik görünümleri non-spesifiktir (9). Toraks 

BT’de multipl bilateral mediastinal LAP, mozaik perfüzyon, 

ekspiratuvar hava hapsi, sentrilobüler mikronodüller ile 

tomurcuklanmış ağaç manzarası, sentrilobüler buzlu cam 

opasiteleri veya homojen parankimal konsolidasyon izle-

nebilir (6,13-15). Bazen lenfositlerle bronşiyal infiltrasyon 

veya tekrarlayan enfeksiyonlar sonucunda santral bron-

şektaziler gelişebilir (16,17).  

BPLI tanısı, birtakım testlere dayanmalıdır [Bronkoalveolar 

lavaj sıvısı (BAL), immunfenotip çalışmaları ve BT eşliğin-

de transbronşiyal veya cerrahi akciğer biyopsisi]. KLL'de 

akciğer tutulumu, öncelikle KLL için önceden tedavi öykü-

sü olan gelişmiş hastalığı olan hastalarda çeşitli yollarla 

oluşabilmektedir (8). Olgularda enfeksiyöz nedenler dış-

lanmalıdır. Pulmoner lösemik infiltratlar ile periferik kan 

mutlak lenfosit sayıları arasında korelasyon olmadığı 

bildirilmiştir (9). Carmier ve ark’nın (6) serisinde tüm ol-

gularda progresif lenfositoz (median 27,2x109 hücre-L-1) 

ve/veya bilateral aksiller, inguinal LAP ve mediastinal LAP, 

Hill ve ark’nın (18) verisinde de lenfosittik pulmoner infilt-
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rasyonları olan olgularda yüksek lenfosit sayıları bildiril-

miştir. Bizim olgumuzda ise periferik kanda lenfositoz 

izlenmemiş ancak bilateral aksiller LAP saptanmıştır. BAL, 

immünsupresif olan bu olgularda özellikle diğer olası 

tanıların dışlanmasını sağlar. BAL flow sitometri ile lenfo-

sitik alveoliti göstererek BPLI'yi destekleyebilir ancak 

BPLI’nin tanısında tek başına yeterli değildir (18-20). 

Yapılan çalışmalarda, açık akciğer biyopsisi ile karşılaştı-

rıldığında transbronşiyal biyopsi ile de BPLI tanısının yeter-

li düzeyde konulabildiği belirlenmiştir (9,10,12,15,21). 

Genel olarak pulmoner biyopsilerde, sıklıkla peribronşiyal 

ve perivasküler dağılım gösteren yoğun bir B-KLL infiltras-

yonu saptanır (9,10). KLL ile spesifik lösemik infiltrasyon, 

devam eden inflamasyon ve konakçı yanıtı nedeniyle 

artmış geçirgenliğe sekonder non-spesifik bir "geçici etki-

si" değil, aslında gerçek ekstranodal doku tutulumunu 

göstermektedir (18).  

BPLI şiddetine göre KLL için kombine kemoterapi önerilir 

(6). Solunum semptomları varlığında periferik kan lenfosit 

sayısının ölçüsüne bakılmaksızın spesifik tedavi uygulan-

malıdır. BPLI tanısı konulduğunda, özellikle enfeksiyon 

dışlandığında antineoplastik tedavi uygun bir tedavi yak-

laşımıdır (18).  

Sonuç olarak KLL tanısı olan bir hastada solunum semp-

tomları ve radyolojik patolojik görünümler varlığında sık 

görülen pnömoni komplikasyonunun yanında pulmoner 

lenfositik infiltrasyon akla gelmeli ve tanı için ileri tetkik 

yapılmalıdır.         
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