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Periferik T Hiicreli Lenfoma ve Immiin

Trombositopeni Birliktel
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Hodgkin dis1 lenfomalarin seyrinde otoimmiin trombositopeni karsilasilan bir durumdur. Ancak remisyonda
olan olgularda trombositopeni beklenen bir durum degildir. Biz remisyonda olan ve tedavisi siirmekte olan
periferik T hiicreli lenfomali bir olgumuzda tedavi ve/veya trombosit transfiizyonu sonrasi gelisen ve

intravenéz immiinglobulin tedavisine yanit veren immiin trombositopeni olgumuzu

istedik.

sizlerle paylasmak

Anahtar kelimeler: Hodgkin disi1 lenfoma, immiin trombositopeni

Periferal T-hiicreli lenfoma (PTHL) Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan heterojen bir
grup timorler olarak, spesifik olan ve spesifik
olmayanlar olarak siniflandirilirilmaktadir (1).
Bat1 iilkelerinde, PTHL agresif Non-Hodgkin
lenfomalarin % 15-20’sini olusturmaktadir (2).
PTHL genellikle orta yash hastalarda nodal
ve/veya eckstra nodal yerlesimli olarak ve
genellikle ileri evre hastalik olarak karsimiza
¢ikmaktadir (3). Eriskin T-hiicreli 16semi/lenfoma
(ETL) hastalar1, degisik organ tutulumuna bagl
komplikasyonlar, firsat¢1 enfeksiyonlar ve hatta
hiperkalsemi gibi degisik durumlarla karsimiza
cikabilmektedir (4). Hastalarda lenfadenopati,
hepatosplenomegali ve deri lezyonlar1 siklikla
gozlenir. Daha az sikliklada olsa, sindirim
sistemi, akciger, merkezi sinir sistemi, kemik
ve/veya diger organlar tutulabilmektedir. Deri
lezyonlar1 nodiil, plak, ilser ve eritrodermi
seklinde olabilir (5). Immiin trombositopeni
(ITP), kismen trombosit membran antijenlerine
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yonelik olusan otoantikorlarin varlig ile iliskili
artmis trombosit yikimi ve bozulmus trombosit
iretim nedeniyle diisiik trombosit sayist ile
karakterize otoimmiin bir hastaliktir (6). ITP
klinikte, kendini kutandéz ve/veya mukozal
purpura ile gostermektedir. Eriskin hastalarda
yasami tehdit eden kanamalar % 5'ten daha az
goriliir (7). ITP genellikle sinsi baslangi¢chdir ve
hastalarda son alti1 ay1 gecen siirede varolan
trombositopeni vardir (8). Yetiskinlerde ITP
insidansi yaklagik 3.3/100.000 kisi/y1l’dir (9).

Olgu Sunumu

Klinigimizde periferal T hiicreli lenfoma tanisi
ile takip edilmekte olan 22 yasinda erkek hastaya
son olrak bagvurudan bir ay Once besinci kiir
HIPER-CVAD (Siklofofamid, Vinkristin,
adriamisin ve dakarbazin) kemoterapi protokolii
uygulanmisti. Hasta tedavi sonrasi iki hafta takip
edilmis  notropeni ve  trombositopenisinin
olmamasi lizerine eksterne edilmisti (Tablo 1).
Bir ay sonra klinigimize tedavinin devami
amaciyla basvuran hastanin yapilan poliklinik
degerlendirmesinde periferik yaymada ve tam kan
sayiminda trombositopenisi (trombosit sayisi
15.000/mm3) tespit edildi. Hastanin klinigine
yonelik  yapilan laboratuar  tetkiklerinde
trombositopeniyi agiklayacak bulgu yoktu (Tablo
2). Yakin zamanda gegirilmis viral enfeksiyon,
ila¢ veya bitki kullanimi 6ykiisii yoktu. Hastanin
trombositopeni etyolojisine yonelik kilavuzlarin
onerdigi tetkikler agisindan HIV, Hepatit B, C
serolojisi ve gaytada helicobacter pylori antijen
testleri negatifti. Hastanin trombositopenisi,
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Tablo 1. Hastanin 5. kiir kemoterapi sonrasi tam kan
sayimi bulgulari

Test Ad1 Bulgular  Referans araligi
HEMOGLOBIN (gr/dl) 11 11,5-16,5
HCT(%) 35 35-55

MCV(fL) 83 75-100
WBC(10%/ml) 3,3 3,5-10
NEU(10%/ml) 3000 1,2-8
LY(10%/ml) 300 0,5-5

PLT( x10%/ml) 135.000  100-400

Tablo 2. Hastanin basvuru anindaki laboratuar bulgulari

Test Ad1 Bulgular  Referans araligi
HEMOGLOBIN (g/dl) 11 11,5-16,5
HCT(%) 35 %35-55
MCV(fL) 83 75-100
WBC(10%/ml) 1 x10° 3,5-10
NEU(10%/ml) 0,3 1,2-8
LY(10%/ml) 0,6 0,5-5
PLT(10°/ml) 23 100-400
SEDIMENTASYON

(mm/saat) 5 1-20
CRP(mg/L) 3,3 0-5
LDH(U/L) 462 240-480
DEMIR (ug/dl) 149 59-158
DBK (ug/dl) 288 112-346
FERRITIN(ng/ml) 88 21-274
VITAMIN B12(pg/ml) 200 193-982
FOLAT(ng/ml) 12 3-17

periferik yaymada dev trombositlerin izlenmesi
ve ayrica kemik iligi biyopsisinde megakaryosit
seride artig olmasi (Resim 1) nedeniyle immiin
trombositopeni olarak degerlendirildi. Hastaya
trombositopeni tedavisi icin yiliksek doz (pulse)
metil prednizolon 500 mg/gin (3 giin) verildi.
Daha sonra metil prednizolon 1mg /kg/giin olacak
sekilde idame tedavisine gegildi. Steroid
tedavisine yanit alinamayan hastaya yatiginin
onuncu gilniinde intravendz immiinglobulin
(IVIG) 1gr/kg/gin (2 giin) tedavisi verildi.
Tedavi sonrasindaki takiplerinde trombosit sayisi
yiikselen (Sekil 1) hastaya ertelenen kemoterapisi
baslandi.
Tartisma

Idiyopatik immiin trombositopeni, azalmis
trombosit sayist ve kanama riskinde artig ile
karakterize immiin aracili heterojen bir hastaliktir
(5). Hastalar farkli agirliktaki trombositopeni
diizeyi ile gelmekte ve kortikosteroidlere farkli
yanitlar vermektedir. Bazi hastalar hi¢bir belirti
vermeden ve ya ¢ok az bir morluk olusumu ile
gelebilirken, bir kisim hasta ise hayati tehdit edici
intrakranial, gastrointestinal ve yaygin cilt ve
mukoza kanamalari ile bagvurabilmektedirler (5).

Trombositopeni siddeti ile kanama riski bir
dereceye  kadar  iliskilidir  (6). ITP’de
trombositopeni mekanizmalarini agiklayan

kavramlar, otoantikorlara bagli artmis trombosit
yikiminin rol oynadig: klasik goriisten, bozulmus
trombosit iiretimi ve T hiicre-aracili etkilerin rol
aldigt mekanizmalara dogru kaymistir (10).

Vakamizda immiin trombositopeni olmasi ile
beraber kanama, ekimoz ve purpura bulgulari
yoktu.

"Kemik iligi aspiratlﬁda megakarysitler artmis olarak tesbit edildi.

Resim 1. Hastanin kemik iligi aspiratu.
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Sekil 1. Giinlere gdre hastanin trombosit sayilari

Yapilan periferik kan yaymasinin ve kemik iligi
biyopsisinin immiin trombositopeni ile uyumlu
olmasi, trombosit diisiikligilinii agiklayacak bagka
klinik ve laboratuar bulgunun olmamasi iizerine
hastaya steroid tedavisi baslandi. Birinci hafta
sonunda steroide yeterli yanit alinamamasi
tizerine takiplerinin onuncu giiniinde hastaya
IVIG tedavisi verildi. Bu tedaviden sonraki iki ii¢
giinliik takiplerinde trombosit sayisinda yiikselme
tespit edildi. Regiilatuar T hiicreler bagisiklik
sisteminin énemli diizenleyici hiicrelerindendir ve
ITP olusumunbda Onemli rolleri vardir (10).
Vakamizda bozulmus regiilator T  hiicre
fonksiyonuna bagli immiin trombositopeni
meydana gelmis olabilecegini diisiindiik. Nitekim
Liu ve ark. (12) saglikli dondrlerden ve ITP
hastalar1 arasindaki regiilator T hiicre yiizdesi ve
regulator T aktivite baskilanmasini
kargilastirmiglardir. Bu ¢aligmada regiilator T
hiicre sayisinda ve fonksiyonunda azalmanin
ITP’deki immiin disfonksiyonda rol alabilecegini
bulmuslardir (11). CD,'Th hiicre
fonksiyonundaki defekler de ITP patogenezinde
suglanmigtir. Regulator T hiicreler immiin
toleransin saglanmasinda onemli rol
oynamaktadir. Ayrica artmis Th17 inflamasyonda
artisa sebep olarak otoimmiin disfonksiyona
sebep olur (13). Yine vakamizda immiin
trombositopeniyi  aciklayacak laboratuar ve
serolojik testlerin olmamasi nedeniyle bozulmus

T hiicre fonksiyonu ve artmig olan IL-22
diizeyinin immiin trombositopeniye yol
agabilecegini  diisiindiik. Hastamizin  dnceki

tedavileri esnasinda kemoterapiye bagli olusan
trombositopeni nedeniyle uygulanan trombosit
aferez konsantreleri T hiicre fonkisyonlarini
etkilemesi de olasidir. Bununla ilgili literatiirde

Cao ve ark. (14) yaptiklar1 ¢alismada tedavi
olmamis ITP hastalarinda kontrol grubuna gore
IL-22 diizeyinde anlamli derecede yiikseklik
izlenmis. Ayrica Th; ve Th,, hiicre yiizdeleri
saglikli  gruptan anlamli derecede yiiksek
saptanmislardi.

Sonug¢ olarak, immiintrombositopeni diisiiniilen
ve kemoterapisi devam etme zorunlulugu olan
hastalarda trombositopeni etyolojisinin erken tani
ve tedavisi i¢in kemik iligi aspirasyon ve
biyopsisi geciktirilmeden yapilmasi hastalar igin
hayati dneme haizdir.

The Coexistence of Peripheral T-Cell
Lymphoma and Immune
Thrombocytopenia; A Case Report

Abstract

Autoimmune thrombocytopenia is encountered in the
course of Non-Hodgkin's Ilymphoma. But the
situation thrombocytopenia is not expected in
patients who are in remission. We reported a case of

peripheral T-cell Ilymphoma in remission that
developed responsive immune thrombocytopenia
during  ongoing  treatment  and/or  platelet
transfusions and intravenous immunoglobulin
therapy.
Key words: Non-Hodgkin's lymphoma, immune
thrombocytopenia
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