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Tüberkülozun Hodgkin hastal›¤›n› da içeren birçok malin
hastal›kla birlikteli¤i tan›mlanm›flt›r. Bu yaz›da, tüberküloz,
Hodgkin hastal›¤› ve hemolitik anemi tan›s› alan bir olgu su-
nuldu. Her iki hastal›kta ayn› semptom ve bulgular› göstere-
bildi¤inden, tan›lardan birisi gözden kaçabilir. Klinisyen te-
davi baflar›s›zl›¤› ile karfl›laflt›¤›nda, bu hastal›klar›n ayn› an-
da olabilece¤inin de fark›nda olmal›d›r.

Anahtar sözcükler: Hemolitik anemi; Hodgkin hastal›¤›/komp-
likasyonlar/tan›; tüberküloz/komplikasyonlar.

Hodgkin hastal›¤› çocukluk ça¤›n›n en s›k görü-
len tümörlerinden olup, hücresel yetmezlikle bir-
likteli¤i bilinmektedir. Özellikle Cytomegalovirus,
Herpes simplex virus, Candida albicans, Aspergil-
lus, Pneumocystis jiroveci ve mikobakterilerin yol
açt›¤› intraselüler patojenlerin yol açt›¤› enfeksi-
yonlarla birlikte görülebilmektedir.[1] Otoimmün
hastal›klarla birlikteli¤i yan›nda, immün sistem de-
¤ifliklikleri nedeniyle tüberkülozla da birlikteli¤i
tan›mlanm›flt›r. Tüberküloz ve Hodgkin lenfoma-
n›n baz› bulgular›n›n benzer olmas›, tan›lardan bi-
risinin gecikmesine neden olabilir. Bunun yan›nda
Hodgkin hastal›¤›nda kemoterapiyle oluflan im-
münsüpresyon, tüberküloz klini¤inde kötüleflmeye
neden olabilir.[2-6]

OLGU SUNUMU

On befl yafl›nda erkek hasta, 1 haftad›r olan gece
terlemesi, öksürük, halsizlik yak›nmalar›yla bafl-
vurdu. Fizik muayenesinde, soluk görünümlü olup,
servikal ve aksiller bilateral, en büyü¤ü 2 cm çapl›
multipl lenfadenopatileri vard›. Sa¤ akci¤erde solu-
num sesleri azalm›flt›. Bat›n muayenesinde 4 cm
hepatomegali, 2 cm splenomegali saptand›. Kemik,
kas ve ürogenital sistem muayeneleri normaldi.

Labaratuvar incelemelerinde hemoglobin 7.5
gr/dl, hematokrit: %24, lökosit 6000/mm3, trombo-
sit 289000/mm3, sedimentasyon 121 mm/saat, reti-
külosit %3.3, direkt Coombs (+), MCV=75 fl,
MCH=28 pg, MCHC=33 g/dl idi. Periferik yayma-

Tuberculosis has been described in association with malignanci-
es including Hodgkin’s disease (HD). In this article, a patient
with diagnoses of H D, tuberculosis and hemolytic anemia is re-
ported. Both tuberculosis and H D may present with similar
symptoms and signs, and one of the diagnoses may be overloo-
ked. The physicians should be aware of the simultaneous occur-
rence of both of these diseases when they are faced with initial
therapeutic failure, during care of H D and tuberculosis patients.
Key words: Hemolytic anemia; Hodgkin di s e a s e / c o m p l i c a t i o n s /
diagnosis; tuberculosis/complications.
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da eritrositlerde hipokromi, anizositoz, poikilosi-
toz görüldü. Protrombin zaman› 17.7 sn, parsiyel
tromboplastin zaman› 32 sn, aktivasyon %61, tam
biyokimya normal, CRP 182.5, demir 17 mg/dl,
demir ba¤lama kapasitesi 193.84 mg/dl, B12
373.9 pg/ml, folik asit 10.23 ng/ml bulundu.

Beyin omurilik s›v›s› normal bulundu. Frottide
hücre görülmedi. Torasentez s›v›s›n›n inceleme-
sinde protein 1208.6 mg/dl, glikoz 85 mg/dl, LDH
263 IU/l bulundu. Frottide bol lenfosit saptand›,
atipik hücre gözlenmedi, aside dirençli bakteri bu-
lunmad›, kültürde üreme olmad›.

Üç gün arka arkaya al›nan mide açl›k suyunun
direkt mikroskobi ve Bactec yöntemi ile incele-
mesinde aside dirençli bakteri saptanmad›. 

Serolojik tetkiklerinde Anti HAV Ig M (-), IgG
(+), HBsAg (-), AntiHBs (+), Anti HBc IgM (-),
Anti HBc Ig G (-), AntiHCV (-), AntiCMV Ig M
ve Ig G (-), Parvovirus Ig M (-), Ig G(+), Ebstein
Barr virus Ig M (-), Ig G (+), antitoksoplazma Ig
M, Ig G (-), Grubel Widal (-), Wrigt (-), antimi-
koplazma IgM, Ig G (-) bulundu. Mikrobiyolojik
tetkiklerinde hemokültür steril seyretti.

Hastan›n generalize lenfadenopatisi, bisitopeni
ve hepatosplenomegalisi olmas› nedeniyle yap›lan
kemik ili¤i aspirasyon incelemesi, B12 ve folik
asit incelemesi normal bulundu. ‹ki kez eritrosit
süspansiyonu ihtiyac› oldu. 

Radyolojik incelemelerde PA akci¤er grafide
mediastinel geniflleme ve sa¤ akci¤erde plevral
efüzyon saptand›. Servikal ultrasonografide bila-
teral servikal alanda, büyü¤ü sol submandibuler
20 mm, sa¤ submandibuler 22 mm olan zincir flek-
linde, ya¤l› hilusu belirgin ovoid lenf nodlar› iz-
lendi. 

Toraks bilgisayarl› tomografi (BT) de¤erlen-
dirmesinde, üst mediastende paratrakeal, prekari-
nal ve infrakarinal alanda, özofageal reseste, en
büyü¤ü sa¤ üst paratrakeal alanda 20 mm olmak
üzere multipl lenf nodlar› izlendi. Her iki aksiler
fossada en büyü¤ü sol aksiler fossada olmak üze-
re multpl lenf nodlar› vard›. Bilateral hiluslarda en
büyü¤ü sa¤da 7 mm çap›nda olmak üzere birkaç
adet lenf nodu gözlendi. Prekarinal alanda ve sa¤
hilustaki lenf nodunda kalsifikasyon dikkati çeki-

yordu. Sa¤da plevral efüzyon gözlendi. Sa¤ akci-
¤er bazal segmentte daha belirgin olmak üzere yer
yer plevral kal›nlaflma ve subplevral çizgilenmeler
dikkati çekti. Sa¤ akci¤er orta lob ve alt lobda hi-
ler atelektazi alanlar› izlendi.

Bat›n BT incelemesinde, karaci¤er kranyokau-
dal uzunlu¤u 150 mm, karaci¤erde en büyü¤ü sa¤
lob posterior 6. segmentte 12 mm çap›nda olmak
üzere diffüz yerleflimli milimetrik boyutlarda hi-
podens lezyonlar izlendi. Paraaortakaval alanda
hepatogastrik ligaman lojunda, çölyak trunkus dü-
zeyinde, splenik hilusta, bilateral ilyak zincirler
seviyesinde ve inguinal zincirde en büyü¤ü hepa-
togastrik ligaman lojunda 27 mm çap›nda olmak
üzere multipl lenf nodlar› gözlendi. 

Düflmeyen atefll e ri olan hastaya nonspesifik
olarak sefotaksim tedavisi baflland›. Sefotaksim te-
davisinin 7. gününde atefllerinin devam etmesi
üzerine tedaviye klindamisin eklendi. Sa¤ aksiler
lenf gangliyonunun eksizyonel biyopsi inceleme-
sinde CD15 fokal pozitifli¤i, fascin (+) multinük-
leer görünümde nükleoluslar› belirgin Reed Sten-
b e rg hücreleri saptand›. Mikst selüler Hodgkin len-
foma tan›s› kondu (fiekil 1, 2). Kemik ili¤i biyopsi
materyalinin incelemesinde yo¤un retikülin, hafif
kollajen lif art›fl› gösteren stroma içinde CD3 (+) T
lenfositlerinden bask›n reaktif komponent ve
CD30, CD15, fascin (+) Hodgkin hücreleri ve Re-
ed Sternberg hücreleri bulundu. Arada koagülas-
yon nekroz alanlar› ve granülom a töz yap›l› alanlar
bulunmas›, Hodgkin lenfoma yan›nda tü b e r kül o z
yönünden de uyumlu bulundu (fiekil 3, 4 ) .

Kemik sintigrafi incelemesinde, korpus sterni,
manubrium sterni, dorsal 9, 12, lomber 1 vertebra-
da artm›fl aktivite tutulumlar› izlendi.

Hodgkin lenfoma evre IVB ve tüberkuloz tan›-
lar› konan hastan›n bundan sonraki izlem ve teda-
visine Çocuk Onkoloji Servisinde devam edildi.

Hastaya siklofosfamid 500 mg/m2/gün, IV, 1.
ve 8. gün; vinkristin 1.4 mg/m2/gün, IV, 1. gün;
prokarbazin 100 mg/m2/gün, oral, 1-7 gün; predni-
zon 40 mg/m2/gün, oral, 1-14 gün; adriamisin 35
mg/m2/gün, IV, 8. gün; bleomisin 10 mg/m2/gün,
IV, 8. gün; vinblastin 6 mg/m2/gün IV, 8. günden
oluflan COPP/ABV hibrid kemoterapisi baflland›.
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T A R T I fi M A

Hodgkin lenfoma ve tüberküloz birlikteli¤i ilk
kez 100 y›l önce Dorothy Reed taraf›ndan bildiril-
mifltir ve olgu bildirimleri günümüze kadar devam
etmektedir.[1-5]

Hodgkin lenfomal› hastalar›n büyük ço¤unlu-
¤unda tedaviyle baflar› sa¤lanmakla birlikte, teda-
vinin k›sa ve uzun süreli toksik etkileri önemli bir
sorundur. Özellikle radyasyonun indükledi¤i ikin-
cil tümörler ve kardiyak problemler bu sorunlar›n
bafl›nda gelmektedir.

Ayn› zamanda aile öyküsünün olmas›, kemik
ili¤i biyopsi materyalinde tüberkülozla uyumlu
alanlar›n da bulunmas› nedeniyle isovit, rifampi-
sin, etambutol ve pirazinamidden oluflan antitü-
berküloz tedavisine de baflland›.

Transfüzyon ihtiyac›, kemoterapi bafllad›ktan
sonraki 1 hafta içinde kayboldu, direkt Coombs
negatifleflti. Kemoterapinin bafllang›c›nda gözle-
nen hepatotoksisite nedeniyle doz modifikasyonu-
na ihtiyaç duyuldu. Dört kür kemoterapi sonunda
tama yak›n yan›t elde edilen hasta 6. kür kemote-
rapi sonras›nda tümör progresyonu nedeniyle kay-
bedildi.

fiekil 1. Lenf gangliyonunda Reed-Sternberg hücreleri (H-E
x 400).

fiekil 2. Lenf gangliyonunda R e e d - S t e r n b e rg h ü c r e l e r i ( ‹ m-
münohistokimyasal olarak fascin ile boyanma x 400).

fiekil 3. Kemik ili¤inde epiteloid histiositlerden oluflan his-
tiositik granülomatöz odak.

fiekil 4. Kemik ili¤inde multinükleer görünümlü Reed Stern-
berg hücreleri ve lenfositler.
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Öte yandan Hodgkin hastal›¤›nda pulmoner tü-
berkülozla birliktelik ve ay›r›c› tan› da özellikle
geliflmekte olan ülkelerin sorunlar›ndand›r. Atefl,
öksürük, gece terlemesi ve halsizlik fleklindeki
klinik prezentasyon, her iki hastal›kta da olabile-
ce¤inden, aktif tüberkülozlu kifliyla temas ve bal-
gamda aside dirençli bakterinin gösterilmesi tan›
için önemlidir. Ancak çocuklarda balgam›n elde
edilebilme güçlü¤ü tan›da karfl›lafl›labilecek di¤er
bir sorundur. PPD ay›r›c› tan›da önemli olmakla
birlikte, hücresel immünitenin bask›lanmas› nede-
niyle negatif bulunabilir. Akci¤er grafisi her za-
man lezyon görüntülemesinde ilk tercih olmakla
birlikte, tüm lezyonlar görüntülenemeyebilinir.
Torasik BT, daha duyarl› olmas›na ra¤men, tüber-
küloz ve Hodgkin lenfoma aras›ndaki spesifik ay-
r›m› sa¤layamaz.[6-11] Üç boyutlu single proton
emisyon CT (SPECT) ve pozitron emisyon to-
mografi’de (PET) tan›da kullan›labilmesine ra¤-
men, hipermetabolik lezyonlar malin dokulara
spesifik olmad›¤›ndan, ay›r›c› tan›da yeterli ola-
mazlar.[12,13] Bu nedenle de invaziv bir giriflim ol-
mas›na ra¤men, biyopsi en spesifik ve duyarl› ta-
n› arac› olarak önemini korumaktad›r.

Yine Hodgkin hastal›¤›n›n izleminde tan›dan
önce, tan› s›ras›nda veya tan›dan sonra tüberküloz
hastal›¤›n›n ortaya ç›kabilmesi, rezistan ve relaps
hastal›k ayr›m›n›n da yap›lmas›n› güçlefltirmekte-
d i r. Ay›r›c› tan›, ayr›nt›l› öz ve soygeçmiflin ince-
lenmesi, fizik muayene, laboratuvar bulgular›, PPD
testi ve görüntüleme ile de¤erlendirilerek yap›labi-
l i r. Biyopsi veya bronkoalveoler lavaj di¤er tetkik-
lerin yetersiz oldu¤u hastalarda uygulanabilir.

Tüberkülozun etkin ve ucuz tedavisi olmas›na
ra¤men, hala enfeksiyöz hastal›klar aras›nda önde
gelen yerini korumaktad›r. Hücresel immünite,
hastal›¤›n kontrolünde en önemli rolü oynar. Hüc-
resel immüniteyi bask›layan A‹DS, kortikosteroid
tedavisi ve maliniteler semptomatik hastal›¤›n or-
taya ç›kmas›na neden olur.

Anemi özellikle milyer tüberkülozlu hastalar›n
%63’ünde bulunmaktad›r.[14] Mikobakteriyel has-
tal›k ile anemi, nütrisyonel eksiklik, demir kulla-
n›m yetersizli¤i, malabsorbsiyon ve kemik ili¤i
supresyonu gibi nedenlerle olmaktad›r. Yine oto-
immün hemolitik anemi de tüberkülozlu hastalar-

da aneminin nedenlerindendir ve nadir olmakla
birlikte uzun zamand›r bilinmektedir.[14-17] Disse-
mine tüberkülozda retiküloendotelyal sistemde
belirgin proliferasyon oldu¤undan immün sistem
arac›l›¤›yla çeflitli ve a¤›r hematolojik hastal›lar
ortaya ç›kmaktad›r.[18-20] A¤›r hemoliz varl›¤›nda
antitüberküloz tedaviye steroid ilavesi gerekmek-
tedir. Yine literatürde splenektomi gereksinimi
olan hemolitik anemi ve milyer tüberkülozlu olgu
bildirimi yap›lm›flt›r.[21]

Tüberkülozun vaskülit, arterit, immün trombo-
sitopeni ve hemolitik anemi ile birlikteli¤i bilindi-
¤inden, özellikle tüberkülozun endemik oldu¤u
bölgelerde, hemolitik anemili hastalarda her za-
man tüberküloz birlikteli¤ini hat›rlamak gerekir.
Yine tüberküloz tedavisinde kullan›lan rifampisin
ve para-aminosalisilik asit gibi ilaçlar›n da hemo-
litik anemi aktivasyonunu art›rd›¤› unutulmamal›-
d›r.[14]

Olgumuzda hemolitik aneminin tüberküloz te-
davisinden sonra geriledi¤i, tüberkülozun Hodg-
kin tedavisi alt›nda ve antitüberkuloz tedavinin
devam› ile aktive olmad›¤› gözlendi. Ancak hasta
Hodgkin hastal›¤›n›n relaps› nedeniyle kaybedil-
di. 

Olgu nedeniyle, Hodgkin hastal›¤›, tüberküloz
ve hemolitik anemi birlikteli¤i, hastal›¤›n klinik
seyri incelendi. Özellikle tüberkülozun endemik
oldu¤u bölgelerde Hodgkin-tüberküloz birlikteli-
¤inin her zaman ak›lda tutulmas› gereklili¤i, ane-
mi varl›¤›nda hemolitik aneminin de ak›lda tutul-
mas› gereklili¤i vurguland›, hastal›klar›n tan› ve
tedavisi s›ras›nda karfl›lafl›lan güçlükler gözden
geçirildi.
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