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CASE REPORT

Kronik Lenfositik Losemili Bir Olguda
Pulmoner Lenfositik Infiltrasyon

Pulmonary Leukaemic Infiltration in Patient with Chronic Lymphocytic

Leukaemia

Figen Deveci', Gamze Kirkil', Mutlu Kulusztirk?, ilknur Calik?, Onsel Oner’

Ozet

Abstract

Bir aydir nefes darligi olan 70 yasindaki bayan olgu,
nefes darliginda artma yakinmasi ile acil servise bas-
vurdu. Fizik muayenesinde bilateral aksiller lenfade-
nopati saptanan olgunun bir énceki yil Kronik Lenfo-
sitik Lasemi (KLL) nedeniyle kemoterapi aldigi belir-
lendi. Bilgisayarli toraks tomografisinde hipodens
lezyon tespit edildi. Yapilan inceleme sonucunda
KLL'nin akciger tutulumu (Lenfositik infiltrasyon) sap-
tanan olgu, az gérilmesi nedeniyle literatir tarigmas
esliginde sunuldu.

Anahtar Sézciikler: Kronik lenfositik l6semi, bronko-
pulmoner I6semik infiltrasyon, akciger tutulumu.

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 deftermined 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.

Yetigskinlerde en sik gérilen |8semi olan kronik
lenfositik |6semi  (KLL), olgun gdérinen malign
monoklonal B hicrelerin kemik iligi, periferik kan
ya da lenf nodunda akimilasyonu ile olusur (1).
KLL'nin klinik spektrumu ve seyri cok degisken olup
olgularin 1/3 kadan 20 yildan fazla yasar ve
tedavi gerektirmezken %3-10 kadarinda agresif
seyirli ‘Richter transformasyonu’ gelismektedir.

Tani icin cevresel kandaki monoklonal B-lenfosit
sayisinin mm3te 5000'in Uzerinde olmasi ve akim
lenfositlerin - KLL

imminofenotipik &zellik tagimasi gerekmektedir.

sitometrisinde bu igin  6zgin

Karakteristik imminofenotip, CD5, CD19, CD23
bulundururken, CD20, yizey imunoglobulin,
CD79b ve FMC7'yi ¢ok az bulundururlar (2). Di-
ger ldsemilerden farkh olarak, KLL ile agiklanama-
yan sitopeniler olmadikca kemik iligi incelemesi
gerekli degildir. Diger lenfoproliferatif hastaliklar-
dan farkl olarak hizli timér biyimesi ve klinik
agirlasma bulgusu gibi ‘Richter transformasyo-
nu’nu disindirecek gelisme olmadikga lenf nodu

biyopsisi de dnerilmemektedir (3).

Hastalar tani aninda asemptomatik olabilecegi

gibi; B semptomlan (kilo kaybi, ates, gece
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terlemesi), anemiye bagl solukluk, trombositopeniye
bagli kanama, lenf nodu veya organ tutulumuna bagl
semptomlar, hipogamaglobulinemiye bagh sik enfeksiyon
6ykusi ile de basvurabilir. Fizik muayenede en sik sapta-
nan bulgu lenfadenopati (LAP) olup splenomegali ve
hepatomegali de gérilebilir (4). KLL birgok lenfoid olma-
yan organi tutabilir. Hastanede yatan KLL'li hastalarda
torasik komplikasyonlar nadir degildir ancak bu kompli-
kasyonlarin spesifik etyolojileri ve insidansa iligkin veriler
sinirhdir (5). KLL'nin kendi tutulumu nedeniyle plevral,
parankimal ve hava yolu hastah@ olusabilir ayrica tera-
potik ajanlara bagl yan etkiler, tipik veya firsatgi orga-
nizmalardan veya mevcut komorbiditelerden gelen enfek-
siyonlar izlenebilir.

Erken evre asemptomatik hastalarda hemen tedavi bas-
lamak yerine gézlem ve 3 aylik periyodlarla takip éneril-
mektedir (2). Orta riskli (Rai Evre | ve Il) hastalar ve yik-
sek riskli hastalar (Rai Evre Il ve IV) veya Binet Evre B ve
C hastalar ise tedaviden fayda gérmektedir (2).

OoLGU

Bir aydir nefes darligi yakinmasi olan 70 yasindaki bayan
olgu, nefes darligr yakinmasinin artmasi nedeniyle hasta-
nemiz acil servisine basvurdu. Soy gecmisinde herhangi
bir 6zellik saptanmayan olgunun 6z gegmisinde KLL ve
hipertansiyon tanisi oldugu ve 2016 yilinda 6 kir kemote-
rapi aldig belirlendi. Genel durumu orta olan hastanin
fizik muayenesinde sag ve sol aksiller bélgede LAP sap-
tand diger sistem muayene bulgularn olagandi. Solunum
sistemi muayenesinde sol hemitoraks alt zonda matite
alindi ve oskiltasyonda solunum sesleri azalmigti. Arteryel
oksijen  satirasyonu %80 olarak bulundu. WBC:
0,13x103/uL, RBC: 2,9x106/uL, HGB: 9,1 g/dl,
HCT: %27,7, Plt: 18x103/uL, LY: 0,04x103/uL (%28.8),
NE: 0,05x103/uL (% 39,6), sedimentasyon: 60 mm/saat,
albimin: 3 gr/dL, kreatinin: 1,45 mg/dL olarak saptand.
Cekilen PA akciger grafisinde belirgin mediastinal genis-
leme izlendi (Sekil 1). PA akciger grafisindeki mediastinal
genisleme nedeniyle hastaya kontrasth toraks bilgisayarli
tomografisi (BT) istendi. Olgunun toraks BT’sinde kardi-
yomegali ve perikardiyal mayi izlendi. Ayrica akcigerde
bilateral yer yer buzlu cam gérinimleri ve hava hapis
alanlan (Mozaik atentasyon) ile sol akcigerde KLL'nin
akciger tutulumunu dusindirebilecek kalp ile ara planlar
oblitere, kot anterioruna tasan ortalama 25 HU dansitede
ve yaklagik 9,4x7,3 cm boyutunda hipodens lezyon oldu-
gu belirlendi (Sekil 2). Olgunun bilgisayar sistemindeki
kayith eski toraks BT gérintileri incelendiginde 1 yil 6n-
ceki toraks BT'de tanimlanan hipodens lezyonun olmadig
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goruldu (Sekil 3). Olguya gérintileme egliginde transto-
rasik biyopsi yapildi. Patoloji raporunda malignite pozitif
yaymalarda KLL tanili hastada niks ya da agrevasyonu
dusundirecek &zellikte sitomorfolojik bulgularin varligi
saptandi (Sekil 4). Takiplerinde biling degisikligi olan
hastaya Néroloji konsiltasyonu istenerek Difizyon MR,
BT anjiografi istendi. Sonug “Sol frontoparietal subkortikal
beyaz cevherde akut enfarkt alani izlendi” olarak gelen
hasta Néroloji klinigine Hematoloji ve Kardiyoloji konsil-

tasyonu istenmesi 6nerilerek devir edildi.

Sekil 1: PA akciger grafide belirgin mediastinal genigleme.

Sekil 2: Toraks BT'de Perikardiyal sivi ve sol akcigerde kalp ile ara

planlari oblitere, kot anterioruna tagan ortalama 25 HU dansitede hipo-
dens lezyon.
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Sekil 4: (A). Sol akciger igne aspirasyon biyopsi sitolojisinde lenfoid
hicrelerin monoton gérinimi (H&E stain X 100), (B). Yogunlasmig
nikleer kromatin ve az soluk sitoplazma ile kiicik hicreler, nadiren

izlenen kigik nukleoluslar (MGG stain X 100).

TARTISMA

KLL'de torasik komplikasyonlar 3 baglik altinda incelene-
bilir: 1) Dogrudan I&semi siddetiyle veya tedaviye sekon-
der immin yetmezlik ile iligkili olan enfeksiyéz komplikas-
yonlar, 2) KLL'nin lokalizasyonuyla ilgili olarak bir kitle
veya lenf dGguminin neden oldugu vendz veya lenfatik
kompresyona bagl plevral efizyonlar ve 3) Lenfositik
infiltrasyona sekonder bronkopulmoner tutulum (6). KLL
nedeniyle spesifik bronkopulmoner tutulum [Patolojik
bronkopulmoner [8semik infiltrasyon (BPLI)] nadirdir ve
cok az sayida olgu literatirde bildirilmigtir.

KLL'li hastalarda torasik komplikasyonlar arasinda en sik
gérilen tutulum pnémoniler olsa da enfeksiyéz olmayan
komplikasyonlar da oldukga sik gérilmektedir. KLL'li
olgularin yaklasik 3/4’Gnde hastaligin seyri sirasinda
belirgin nétropeni, hicresel imminite defektleri ve/veya
imminsupresif tedaviye bagl olarak enfeksiyéz kompli-
kasyonlar ortaya ¢ikmaktadir (7). Rezolisyonu geciken
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pnémonik infiltrasyon varliginda enfeksiyéz olmayan pa-
rankim tutulumlannin diger sekillerini aciga cikarmak igin
akciger biyopsisi gereklidir. Lésemik plevral efizyon ile
‘Ricther sendromu’ pnémonilerden sonra sk gérilen
diger torasik tutulumlardir. KLL’nin progresyonu BPLI sek-
linde olusabilmektedir. 2602 KLL'li olgunun degerlendi-
rildigi bir seride 409 olguda torasik komplikasyon sap-
tanmig ve pnémoni %62,8, plevral efizyon %31,8, akci-
ger kanseri %6,9 siklikta izlenirken BPLI'nin %5,9 olguda
izlendigi bildirilmigtir (5). Bir diger calismada, lésemik
hicrelerle direkt akciger veya plevral tutulum (%9) pné-
monilerden sonra en sik gérilen 2. komplikasyon olarak
saptanmistir (8). Otopsi caligmalar ise KLLli hastalarda
|6semik hicrelerle akciger tutulumunu %40'a varan oran-
da bildirmektedir (?-11). Bununla birlikte, cogu hastada
l6semik hicre infiltratlan klinik olarak anlamsizdir (12).
BPLI'yi destekleyen semptom ve radyolojik bulgular pné-
moniyi taklit etmekte ve cogu olguda kesin tanidan énce
antibiyotik kullanim 8ykist bulunmaktadir. KLL ve bron-
kopulmoner l&semik infiltrat bulunan alti hastanin bildiril-
digi bir seride olgularin 5’inde pnémoni éykisinin oldu-
gu ve sadece 1 olgunun daha &nce spesifik KLL tedavisi
almadigi gézlenmigtir ve 6 olgunun tGminin median 6
aydir (1 ay - 3 yil) remisyonda oldugu saptanmigtir (6).
Uygun poliantibiyotik tedaviye ragmen olgularda éksurik,
ates ve dispne semptomlari gdzlenebilir. Ahmed ve
ark’'nin (8) calismasinda BPLI'ye ait solunum semptom
sikhgmin nadir oldugu (%2,1) bildirilmigtir. Bizim olgu-
muzda yaklagik 1 aydir dispne yakinmasi mevcuttu.
BPLI'nin radyolojik gérinimleri non-spesifiktir (9). Toraks
BT’de multipl bilateral mediastinal LAP, mozaik perfizyon,
ekspiratuvar hava hapsi, sentrilobiler mikronodiller ile
tomurcuklanmis agac manzarasi, sentrilobiler buzlu cam
opasiteleri veya homojen parankimal konsolidasyon izle-
nebilir (6,13-15). Bazen lenfositlerle bronsiyal infiltrasyon
veya tekrarlayan enfeksiyonlar sonucunda santral bron-
sektaziler gelisebilir (16,17).

BPLI tanusi, birtakim testlere dayanmalidir [Bronkoalveolar
lavaj sivist (BAL), immunfenotip calismalar ve BT esligin-
de transbronsiyal veya cerrahi akciger biyopsisi]. KLL'de
akciger tutulumu, éncelikle KLL igin énceden tedavi éyki-
sG olan gelismis hastaligi olan hastalarda gesitli yollarla
olusabilmektedir (8). Olgularda enfeksiyéz nedenler dis-
lanmalidir. Pulmoner |8semik infiltratlar ile periferik kan
mutlak lenfosit sayilari arasinda korelasyon olmadig
bildirilmigtir (9). Carmier ve ark’nmin (6) serisinde tGm ol-
gularda progresif lenfositoz (median 27,2x109 hicre-L-1)
ve/veya bilateral aksiller, inguinal LAP ve mediastinal LAP,
Hill ve ark’min (18) verisinde de lenfosittik pulmoner infilt-
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rasyonlar olan olgularda yiksek lenfosit sayilari bildiril-
migtir. Bizim olgumuzda ise periferik kanda lenfositoz
izlenmemis ancak bilateral aksiller LAP saptanmighir. BAL,
imminsupresif olan bu olgularda &zellikle diger olasi
tanilarin dislanmasini saglar. BAL flow sitometri ile lenfo-
sitik alveoliti gdstererek BPLI'yi destekleyebilir ancak
BPLI'nin tanisinda tek basina yeterli degildir (18-20).
Yapilan calismalarda, acik akciger biyopsisi ile karsilagt-
nldiginda transbronsiyal biyopsi ile de BPLI tanisinin yeter-
li dizeyde konulabildigi belirlenmigtir (9,10,12,15,21).
Genel olarak pulmoner biyopsilerde, siklikla peribronsiyal
ve perivaskiler dagilim gésteren yogun bir B-KLL infiltras-
yonu saptanir (9,10). KLL ile spesifik 16semik infiltrasyon,
devam eden inflamasyon ve konakc yanti nedeniyle
artmig gegirgenlige sekonder non-spesifik bir "gecici etki-
si' degil, aslinda gergek ekstranodal doku tutulumunu
gostermektedir (18).

BPLI siddetine gore KLL icin kombine kemoterapi énerilir
(6). Solunum semptomlari varhiginda periferik kan lenfosit
sayisinin 8lcisine bakilmaksizin spesifik tedavi uygulan-
malidir. BPLI tanisi konuldugunda, &zellikle enfeksiyon
dislandiginda antineoplastik tedavi uygun bir tedavi yak-
lagimidir (18).

Sonug olarak KLL tanisi olan bir hastada solunum semp-
tomlar ve radyolojik patolojik gérinimler varliginda sik
gorilen pnédmoni komplikasyonunun yaninda pulmoner
lenfositik infiltrasyon akla gelmeli ve tani icin ileri tetkik

yapilmalidir.

CIKAR CATISMASI

Bu makalede herhangi bir ¢ikar catismasi bildirilmemistir.
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