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AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI VE AKCIGER TUBERKULOZU
OLAN BIR HASTADA YAYGIN DAMAR ICI PIHTILASMASI
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Mehmet TURGUT, Hiiseyin KESKIN*

OZET

Yaygin damar igi prhtilagmasinin ortaya ¢ikmasi acil tedavi gerektiren bir problemdir, Akut
lenfoblastik losemili eriskin hastalarda yaygin damar i¢i pthtilagmasinm sikga goriildiigii bildi-
rilmektedir. Yaygin damar i¢i pihtilagmas: akcier tiiberkiilozunda ¢ok nadir bir kompiikasyon
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Burada yaygin damar igi pihtilagmasinin ortaya giktifi akut lenfob-
lastik losemi ve akcifer tiiberkiilozu olan bir vakay: bildirdik. Bu hastada yaygin damar igi
pthtilagmasi bulgular: kemoterapi ve antitiiberkiild tedavi baglatilmadan dnce tespit edildi.

Anahtar kelimeler: Akut lenfoblastik 18semi, yaygin damar ici pthtilagmasi, akciger tiiberkii-
lozu

SUMMARY

A case of acute iymphoblastic leukemia and pulmonary tuberculosis complicated with disse-
minated intravascular coagulation. Disseminated intravascular coagulation is considered to
be emergency life threating problem in the internal medicine. A high frequency of dissemina-
ted intravascular coagulation in adult acute iymphoblastic lenkemia has been reported. Disse-
minated intravascular coagunlation is a very rare complication of pulmonary tuberculosis. We
herein deseribe a case of acute lymphoblastic leukemia and pulmonary tuberculosis complica-
ted with disseminated intravascular coagulation. In this patient, disseminated intravascular co-
agulation was detected before initiation of chemotherapy and antituherculous therapy.

Key words: Acute lymphoblastic lenkemia, disseminated intravascular coagulation, pulmo-

nary tuberculosis.

GIRIS

Yiizeysel tromboflebit, derin ven trombozu
ve yaygin damar i¢i prthtilagmasi (YDP) gibi
pihtilasma sistemine ait bozukluklar solid
timorli vakalar ve akut promyelositik 16se-
mili vakalar bagta olmak iizere kanserli has-
talarda sik olarak ortaya ¢ikmaktadir. Akut
lenfoblastik 16semi {(ALL) olan vakalarda ise
venOz tromboembolik bozukluklar daha az
siklikta gorilmektedir. YDP hayati tehdit
eden ve acil tedavisi gereken bir durumdur
(), ALL 1i hastalar uygun sekilde tarandigi
zaman kemoterapi baslatilmadan 6nce vaka-
lanin %9-16 sinda, remisyon indiiksiyonu te-
davisi sirasinda ise %35-80 inde YDP bul-
gular1 saptanmaktadir 3458 YDP akciger
tilberkiilozunda ¢ok nadir bir kompiikasyon
olarak kendini gostermektedir ¢). Taberki-

lozla birlikte YDP saptanan vakalarin ¢ogu
milier tiiberkiiloz vakalandir . Tiiberkii-
lozda YDP gelisiminin kesin fizyopatolojik
mekanizmasi bilinmemektedir ®, Burada
kemoterapi ve antitiiberkiilo tedavi baglatil-
madan énce YDP bulgulan saptanan milier
tiiberkiilozlu bir nitks ALL vakasi sunuldu.

VAKA

20 yasmda erkek hasta on giindiir bacakla-
rinda ve karminda sigme oldugunu ifade ede-
rek basgvurdu. Iki yi1l 6nce ayak bileklerinde
sisme olan ve lokositoz saptanarak yapilan
tetkiklerinde ALL tams: konan hastaya BFM
protokolu uygulanarak tam remisyon elde
edildi. Konsolidasyon tedavisi de tamamlan-
diktan sonra idame kemoterapisi siirdiiriillen
hastamin 1 yil 6nce yan agris1 nedeni ile ya-
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pilan tetkikleri sonucunda solda plevral
efiizyonu oldugu saptandi ve biopsi ile fib-
rinli nekrotik paki plorit tanis) kondu, Bu ne-
denle ilave bir tedavi verilmedi. Idame ke-
moterapisi siirdiiriiliirken ortaya ¢ikan yeni
sikayetleri nedeni ile yatirilan hastamn fizik
muayenesinde soluk goériiniim, pretibial yu-
musgak 6dem, kaidelerde submatite ve krepi-
tasyon, tiim kalb odaklarinda 2/6 sistolik
ejeksiyon suflii, asit, 4 cm hepatomegali,
6cm. splenomegali saptandi. Sedimentas-
yon: 12mm/s, Hb:4.2 g/dl, Het: %13.7, 16ko-
sit: 1200/mm?3, trombosit: 7000/m?, periferik
yaymada seyrek lenfosit gorifldii, Rutin idrar
tetkikinde eser proteiniiri diginda patolojik
bulgu bulunmadi. Kemik iligi aspirasyonu
blastlarla infiltre bulundu. Kemi iligi biyop-
sisinde diffiiz interstisyel neoplastik infilt-
rasyon gosteren hiperselliiler kemik iligi
saptand1. Immunofenotipleme ile prekiirsér
B hiicreli ALL tanst konuldu. Bickimyasal
tetkiklerinde hipoalbiiminemi (albiimin: 2.24
g/di) ve LDH artisn (LDH:251 ii) diginda pa-
tolojik bulgu saptanmadi. Protrombin zama-
ni: 19".6 (n.12"1), aktive parsiyel trombop-
lastin zamami: 45".8 (n:32".7), fibrinojen:
179 mg/dl, fibrin yikim iiriinleri 20 pg/ml
den biiyiik idi. Akciger filminde saf bazalde
ve lateralde efiizyonla uyumlu homojen opa-
site, her iki apekste retikiilonodiiler dansite
artigl, toraks bilgisayarlh tomografik tetki-
kinde sol apekste daha belirgin olmak lizere
bilateral milier gériiniim saptandi. Elektro-
kardiogram, ekokardiogram normal bulun-
du. HbsAg(+), HbeAg(+), anti HbclgG(+),
HBV DNA hibrid (+) (1806 pg/ml) idi. Bal-
gam kiiltiiriinde aside direngli bakteri goriil-
medi. Balgam sitolojisi negatif bulundu,
t(9;22)p 190 negatif idi. Yiiksek atesi olan
hastaya febril nétropeni ve akciger tiiberkii-
lozu én tanilan ile seftazidim 6 g/giin ve
amikasin Tg/giin ve 4 lii antitberkiils tedavi
(rifampisin, isoniazid, morfazinamid, etam-
butol) baglandi. Bu arada YDP nedeni ile
trombosit ve taze dondurulmus plazma ile
destek tedavisi de birlikte yapildi. Bu tedavi-

nin 3. giiniinde atesi diigen hastanin BFM
seklinde kemoterapisine baglandi. BFM te-
davisinin 1. fazinda vinkristin 2 mg/haftada
bir (4 kez), daunorubisin 40 mg/haftada bir
(4 kez), metilprednizolon 80 mg/giin (28
giin devamli olarak) verildi. YDP bulgulan
nedeni ile BFM tedavisinin 1. fazinda veril-
mesi gereken L-asparaginaz uygulanmadi.
BIFM tedavisinin 1. faz1 tamamlandiginda
genel durumu bozuk olan, aralikhi olarak
atesi yiikselen, bu nedenle antibiyotik teda-
visine vankomisin daha sonra amfoterisin B
eklenen hastanin kemik iligi aspirasyonunda
kemik iliginin hiicreden zengin oldugu, %87
blast bulundugu saptandi. Antitiiberkiils te-
davi altinda radyolojik bulgularinda belirgin
diizelme olmasma ragmen YDP bulgularinin
devam etmesi YDP gelisiminde ALLL nin rol
oynadigi diiiindiirttii. BFM 2.faz kemote-
rapisine gegirilen hastaya siklofosfamid
lg/15 giinde bir (3 kez), sitosin arabinosid
120 mg/giin haftada 4 giin (4 hafta), 6 mer-
kaptopurin 100 mg/giin (28 giin devaml ola-
rak) verildi. BFM 2. faz tedavisi sirasmda
sik tekrarlayan febril nétropeni ataklan oldu.
Febril nétropeni sirasinda ara verilen kemo-
terapiye hastanin durumu uygun olunca kali-
nan yerden devam edildi. Yatiginin 2. ayinda
hematolojik remisyonun heniiz elde edile-
medigi, destek tedavisine ragmen YDP bul-
gularinin devam ettigi hasta kompanse YDP
tablosu altinda septisemi ile kaybedildi.

TARTISMA

Akut 16semide hemorajik diatez en sik mor-
bidite ve mortalite nedenidir. Cogu kez ka-
nama egilimi trombositopeniye baghdir. An-
cak vakalarin bir kisminda ise YDP kanama
diatezinde 6nemli rol oynamaktadir, YDP
akut promyelositik 16semide sik goriilmesine
ragmen diger akut 18semi tiplerinde de orta-
ya ¢ikabildigi bildirilmektedir . YDP tani-
sin1 koymak icin asagidaki laboratuvar bul-
gular1 kombinasyonlarmdan herhangi biri ol-
malidar (9):




Nalgact M., Dingol G., Celebi §., Yenerel M.N., Turgut M., Keskin H.

1) Fibriitlojen 160 mg/dl ye esit veya daha
diigiik olmalidur,

2) Protrombin zamani uzamas: ile birlikte
fibrinojende hizli bir diisiis olmalidir.

3) Protrombin zamam uzamast ile birlikte
fibrin yikim driinleri artig1 olmalidar.

YDP bulgulan erigkin ALL 1i vakalarda ya
yeni tam kondugu swrada ortaya ¢ikmakta
veya remisyon indiiksiyonu tedavisi baglatil-
diktan sonra kendini gostermektedir ©). Te-
davi 6ncesi YDP saptanmasi tedavi sonrasi
YDP geligimine gore daha az oranda bulun-
maktadir, Tedavi sirasinda YDP nin daha sik
goriilmesi lenfoblastlardan bazi prokoagiilan
maddelerin agiga ¢iktigini diisiindiirmektedir
©®), ALL tedavisi sirasinda L-asparaginaz
kullammu da YDP benzeri hemostaz bozuk-
luklarina yol agmaktadir (). Tam sirasinda
YDP bulgulart bir ALL 1i hastada kanama
komplikasyonlari riskinin artmis oldugu bi-
linmelidir . Ozellikle T-ALL de YDP daha
sik olarak goriilmektedir ¥, YDP gelisen
ALL li vakalarda l6kosit sayisimn yiiksek
oldugu, dalagm ¢ogu kez palpe edildigi be-
lirtilmektedir. YDP gelisen ALL'li vakalarda
kanama bulgular1 beklenene gore daha hafif
olmaktadir ©,

Tiiberkiilozlu hastalarda YDP geligimi ¢ok
nadir bir komplikasyondur. Bu vakalar ¢cogu
kez milier tiiberkiiloz vakalandir. Tiiberkii-
lozda YDP geligiminin kesin fizyopatolojik
mekanizmasit bilinmemektedir ®. Tiiberkii-
loz basilinin lipopolisakkaridleri ve doku
nekrozundan dolay: ortaya ¢ikan trombop-
lastin YDP den sorumlu tutulmaktadir 2,
Tiiberkiiloz tedavisinde kullanilan rifampisi-
nin trombositopeni nedeni oldugu ve rifam-
pisinle YDP geligebildigi bildirilmektedir ),
ALL tams ile remisyonda izlenirken niiks
saptanarak yaurilan, aym zamanda akciger
tiiberkiilozu bulgulan olan hastamizda YDP
oldugunu gosteren laboratuar bulgulart da
mevcuttu. YDP etyolojisinde hem ALL hem
de akciger tiiberkiilozu sorumlu tutuldugu
icin hastarmizda ortaya ¢ikan YDP nin nede-

ni klinik seyre gore belirlendi. Akciger tii-
berkiilozu bulgular: antitiiberkiils tedavi ile
¢ok geriledigi halde heniiz hematolojik re-
misyonun saglanamadifl hastada devam
eden YDP bulgularinm olmasi nedeni ile bu
tablo ALL ile ilgili olarak kabul edildi. Has-
tamizin tedavisinde [.-asparaginaz kullanil-
madigi i¢in bu ilacin mevcut bulgulan etki-
ler olmasi s6z konusu olmadi. YDP ne yol
a¢tig bilinen rifampisini antitiiberkiild teda-
vi igin gerekli 4'1i kombinasyonda kullandik
ancak bunun mevcut YDP bulgulan iizerin-
de ilave bir etkisi olmadigina karar verdik.
Hastamizda splenomegali olmasi ve kanama
belirtilerinin ¢ok 6n planda olmamasi litera-
tiire uygunluk gosterdi. Akut lenfoblastik 16~
semili hastalarda YDP gelistigi zaman ke-
moterapiye ek olarak destek tedavisinin siir-
diiriilmesi esastir, Bazen diisiik doz heparin
tedavisi de kombine edilebilir . Vakamiz-
da YDP tedavisi taze dondurulmus plazma
ve trombosit destegi ile siirdiiriildia, ALL Ii
vakalarda da YDP gelisebildigi, tam sirasin-
da ya da remisyon indiiksiyonu sirasinda
ozellikle ilk 14 giin YDP ybniinden yakin ta-
kip gerektigi sonucuna varildi,
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