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Bölüm 8

TÜYLÜ HÜCRELİ LÖSEMİ TEDAVİSİNDE YENİLİKLER

Hilmi Erdem GÖZDEN1

GIRIŞ

Tüylü hücreli lösemi (THL) pansitopeni ve infeksiyonlara eğilim ile karakte-
rize sık gözükmeyen hematolojik bir malignitedir. . Dünya Sağlık Örgütü tara-
fından 2008 yılında tanımlanmış ve 2016 yılında revize edilmiş lenfoid bir neop-
lazm olup tüm lösemilerin %2’sini oluşturmaktadır (1).Hastalığın kendisi olduğu 
kadar tedavisi de immünsüpresyon ile ilşkilidir. Erkeklerde kadınlara kıyasla 4-5 
kat fazla görülmektedir. Tanı anında varyant THL ve splenik diffüz kırmızı pul-
pa lenfomas’ndan (SDKPL) ayırt edilmelidir.Tedavi yönetimindeki ilerlemeler 
sayesinde hastalar üzerinde tedaviye yüksek yanıt oranları ve uzamış toplam sağ-
kalım elde edilmiş olsa bile relaps sonrası ve yeniden tedavi gerekliliği halinde 
ihtiyaç olan çalışmalar devam etmektedir.

TANI

Hastalar genellikle halsizlik ve enfeksiyon nedenli başvururlar (1-4). Geçmiş 
dönemde hastaların %90’a yakını splenomegali nedenli başvurmuş olsalar da bu 
bulgunun sıklığında hastalığın erken teşhisine bağlı olarak belirgin azalma sap-
tanmıştır. Hastalar daha sık tam kan sayımında insidental olarak pansitopeninin 
tespiti sonrası tanı almaktadırlar (5-6). THL tanısı koymada tam kan sayımı ve 
tüylü hücrelerin tespiti için dikkatli bir periferik yayma değerlendirimi ilk basa-
mak tetkiklerdir. (THL resmi figürü 1). Monositopeni THL’nin spesifik ve göre-
celi sensitif bir prezentasyonudur. İmmünfenotiplemede B hücreli klonal geniş-
lemeyi gösteren parlak CD19, CD20,CD22 ve CD 200 ekspresyonları mevcuttur. 
Genellikle CD5, CD23, CD10, CD79b ve CD27 negatif olup CD11c, CD123 
ve CD25 pozitif saptanır. Uluslararası kılavuzlar arasında konsensüs kemik iliği 
biyopsisi ve/veya aspirasyonu ile tümör infiltrasyonunu göstermek ve komplex 
vakalarda CD20, Annexin A1 ve VE1(BRAF boyası) ile immün boyama değer-
lendirmelerinin yapılmasıdır. (7). Özellikle standart tedaviye yanıt vermeyen ve 
çoklu relapsı olan olgularda BRAF mutasyonunu göstermek önemlidir (8). Tüy-
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