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Giriş 

Kronik lenfositer lösemi (KLL) ve myeloproliferatif 
maliginitelerin birlikteliği oldukça nadirdir ve sadece 
birkaç vaka olarak bildirilmiştir. KLL hastalarındaki 
bozulmuş immunitenin; sekonder maliginitelere 
sebep olabilecek neoplastik proliferasyon riskini 
artırabileceği düşünülmüştür. Bir hastada bu iki klo-
nal hematolojik bozukluğun birlikteliği, ikisinin de 
aynı pluripoent kök hücreden köken aldığı ihtimalini 
artırmaktadır. Myeloproliferatif bozuklukların büyük 
çoğunluğunda ve özellikle polisitemia veralı (PV) 
hastalarda JAK 2 V617F mutasyonu saptanmıştır. Bu 
belki de altta yatan sebep olabilir ancak KLL’li hasta-
larda bu mutasyon saptanmamıştır (1). Bizde bu 
olgumuz ile KLL ve myeloproliferatif hastalıklar gru-
bunda JAK 2 V617F gen mutasyonu olan PV’lı 77 
yaşında bir kadın hastayı incelemeyi amaçladık. 

Olgu 

Yetmişyedi yaşında kadın hasta, Hematoloji Bilim 
Dalı polikliniğine halsizlik ve bacak ağrısı nedeniyle 
başvurdu. Hastanın yapılan fizik muayenesinde so-
lukluk dışında bir bulgu saptanmadı. Özgeçmişinde 
hipertansiyon ve geçirilmiş serebrovasküler olay olan 
hastanın, soygeçmişinde ise bir özellik yoktu.  

Laboratuvar bulgularında, lökosit 24200/mm3, Hb 
8,5gr/dl, Hct %25,8, MCV 66,2fL, retikülosit %1,8,  
Trombosit 722000/mm3, ALT 10IU/L, AST 13 IU/L, 
total biluribin 0,48 mg/dl, indirekt biluribin 0,3 
mg/dl, direkt biluribin 0,18 mgr/dl, LDH 198 IU/L,  

 

 

direkt ve indirekt coombs negatif, kan üre azotu 44 
mg/dl, kreatinin 1 mg/dl, total protein 7 mg/dl, al-
bümin 4,4 mg/dl olarak saptandı. Serum demir 13 
ug/dL, total demir bağlama kapasitesi 462 ug/dL, 
ferritin 28 ng/mL bulunurken; vitamin B12 ve folik 
asit normal olarak saptandı. Üç defa gönderilen gai-
tada gizli kan ise negatif idi.  

Periferik yaymasında %46 parçalı, %53 çomak, %1 
bazofil, çok sayıda basket-cell, hipkromi, polikromazi 
görülürken trombosit sıklık ve kümeleşmesi ise nor-
mal olarak izlendi. Hastaya yapılan kemik iliği aspi-
rasyonu sonucu; hücreden hafif zengin olan kemik 
iliğinde megakaryositlerde sayıca artış ve zengin 
trombosit kümeleri izlenirken, olgun görünümlü 
lenfositler %24 oranında bulundu. Granülositer ve 
eritroid serinin gelişiminde özellik saptanmazken 
yabancı ve atipik hücre gözlenmedi. Kemik iliğinden 
gönderilen flow sitometride ise CD5 %94,7, CD19 
%95,2, CD20 %96, CD23 %55,3 olarak izlendi. Hasta-
ya bu bulgularla B hücreli KLL ve demir eksikliği 
anemisi tanısı konuldu. Oral demir preparatı ve allo-
purinol tedavisi başlanarak izleme alındı. Hastanın 
takiplerinin 6. ayında şikayetinin olmamasına rağ-
men, fizik muayenesinde pletore, traube kapalılığı ve 
karaciğer 3 cm palpapl olarak saptandı.  

Laboratuvar tetkiklerinde ise, lökosit 18700/mm3, Hb 
19,8gr/dl, Htc %60,7, MCV 97,5fL, Trombosit 
292000/mm3, Ferritin 78,8ng/mL idi. Yapılan abdo-
men ultrasonografisinde karaciğer alt kenarı kosta 

Özet 

Kronik lenfositer lösemi, anormal lenfositlerin kan ve kemik 
iliği başta olmak üzere vücutta aşırı miktarda birikmesiyle 
oluşan malign bir hematolojik hastalıktır. Polisitemia vera ön 
planda eritrosit olmak üzere her üç hematopoetik hücre 
dizisinin aşırı üretimi ile sonuçlanan myeloproliferatif bir 
hastalıktır. Kronik lenfositer lösemi ve myeloproliferatif 
hastalıkların birlikteliği literatürde çok nadir olarak bildiril-
miştir. Biz de burada kronik lenfositer lösemi sonrası polisi-
temia vera gelişen bir olguyu bildiriyoruz. 

 
 
Anahtar Kelimeler: Kronik lenfositer lösemi, Polisitemia 
vera, JAK 2. 

Abstract 

Chronic lymphocytic leukemia is a malignant haemato-
logic disease characterized of accumulation of abnormal 
lymphocytes mainly in peripheral blood and bone mar-
row. Polycythemia vera is a myeloproliferative disorder 
characterized of overt production of mainly erythrocytes 
but also all three lineage. Simultaneous presentation of 
chronic lymphocytic leukemia and myeloproliferative 
disorders is very rare in literature. We report a case of 
polycythemia vera which developed just after chronic 
lymphocytic leukemia. 

Key Words: Chronic lymphocytic leukemia, Polycythemia 
vera, JAK 2. 
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arkusunu geçmekte (hepatomegali), dalak uzun aksı 
146 mm, transvers çapı 83,5 mm olup splenomegali 
hali izlendi. Hastanın demir tedavisi ile uyumsuz 
eritrositozu mevcuttu. Oral demir tedavisi kesilen 
hastanın serum eritropoetin düzeyi ise 1 mIU/Ml’den 
daha düşük bulundu. Hastaya eritrositoz nedeniyle 
tekrar kemik iliği aspirasyonu yapıldı. Kemik iliği 
aspirasyonunda, normal zenginlikte olan kemik ili-
ğinde her üç seriye ait kesintisiz maturasyon izlendi. 
Eritroid seri normoblastik özellikte, megakaryositler 
ve normal görünümlü lenfositler artmış olarak bu-
lundu. Kemik iliğinden gönderilen t(9;22) mutasyonu 
negatif, JAK 2 (V617F) mutasyonu pozitif olarak sap-
tanırken, karyotip analizinde ise üreme gözlenmedi.  

Hasta bu bulgularıyla PV tanısı aldı ve intermittan 
flebotomi tedavisine alındı. Takibinden 6 ay sonra 
sağ alt extremitede derin ven trombüsü gelişen has-
taya INR takiplerine göre varfarin tedavisi verildi. 
Hasta halen Hematoloji polikliniğinde KLL ve PV 
tanılarıyla izlenmektedir. 

Tartışma 

PV ve KLL birlikteliği hala tam olarak anlaşılamamak-
la birlikte literatürde çok nadir olarak rapor edilmiştir 
(2). Christine ve Withington hastanesinde 12 yıl bo-
yunca 228 KLL ve 293 PV hastasını incelemiş ve sade-
ce birinde KLL ve PV birlikteliği saptanmıştır (1). Bi-
zim olgumuzda da nadir olarak görülen KLL ve PV 
birlikteliğinin izlendiği görülmüştür. Marisavljevic ve 
ark.’ları (3) PV tanısıyla izlenen olgudan 5 yıl sonra, 
Koza ve ark.’larıda (4) 7 yıl sonra KLL izlendiğini gös-
termişlerdir. Olgumuzda ise KLL tanısıyla izlenen 
hastada, 6 ay sonra PV geliştiği görülmüştür. KLL 
sonrası PV gelişmiş olması ve daha kısa sürede bu 
gelişimin meydana gelmesi nedeniyle diğer vakalar-
dan farklılık göstermektedir.  

JAK 2 V617F mutasyonu primer myelofibroz ve esan-
siyel trombositozda %50 oranında saptanırken, PV’lı 
hastalarda ise %95 oranında pozitif olarak görüle-
bilmektedir (1). Hüseyin ve ark.’ları (5) PV ve eş za-
manlı B-KLL’li hastada, KLL hücrelerinde JAK 2 mu-
tasyonu saptamamıştır. Henry ve ark.’ları (6) KLL ve 
eş zamanlı esansiyel trombositozlu (ET) hastada len-

foid hücrelerinde V617F mutasyonu saptamadılar. 
Bizim vakamızda ise KLL sonrası gelişen PV’da JAK 2 
V617F mutasyonu pozitif olarak saptandı. Vannucchi 
(7) ve ark.’ları yaptığı çalışmada 353 PV ve 467 ET 
hastasını 5 yıl boyunca izlemişler ve 11 hastada len-
foid neoplasm geliştiği görülmüş. Bunların 4’ünün 
KLL hastası olduğu izlenirken JAK 2 V617F mutasyo-
nu olan hastalarda lenfoid neoplasm gelişme riskinin 
anlamlı derecede fazla olduğu saptanmıştır. Vaka-
mızda da KLL ve PV birlikte görülürken, JAK 2 V617F 
mutasyonu pozitif olarak saptanmıştır. PV’lı hastala-
rın yaklaşık %30-40’ında tromboz izlenirken, bunlar 
sıklıkla derin ven trombozu, pulmoner emboli ve 
serobrovaküler trombozlar olarak görülmektedir (8). 
Vakamızın takiplerinde de derin ven trombozu izlen-
diği görülmüştür. Olgumuz KLL’den lenfo-
myeloproliferasyon ile diğer olgulardan daha kısa 
sürede PV gelişen, JAK 2 V617F mutasyonu pozitif 
olan ve derin ven trombozu görülmüş olan nadir bir 
vakadır.  
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