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OZET

Prostatin  I6semik infiltrasyonu nadir olarak
bildirilmistir. Rapor edilen vakalarin biyiik cogunlugu,
kronik lenfositik I6seminin (KLL) prostatik tutulumu
seklindedir. L6semi hastalari lizerinde yapilan otopsi
serilerinde, prostat tutulumunun klinik serilerden
daha yliksek prevalansa sahip oldugu dokiimante
edilmistir. Bizim bilgilerimize gbre bu olgu, otozomal
dominant polikistik bébrek hastaliginin (ODPBH),
KLL ve prostatik infiltrasyon ile birliktelik gésterdigi ve
tanisinin transrektal ultrasonografi esliginde biyopsi
ile konuldugu ilk vaka raporudur.

Anahtar Kelimeler: Otozomal Dominant Polikistik
Boébrek Hastaligi (ODPBH), Kronik Lenfositik L6semi
(KLL), Prostat, Polisistin.

SUMMARY

Leukemic Infiltration of the Prostate in a Man
With Polycystic Kidney Disease: A Possible
Pathophysiological Mechanism

Leukemic infiltration of the prostate has rarely been
reported. The majority of the published cases with
prostatic involvement were chronic lymphocytic
leukemia (CLL). An autopsy series of leukemia
patients documented an actual prevalence of prosta-
tic involvement higher than clinical series. To our
knowledge, this is the first report of a case with coe-
xistence of autosomal dominant polycystic kidney
disease (ADPKD), CLL and its prostatic infiltration
diagnosed by transrectal ultrasonography (TRUS)
guided prostate biopsy.

Key Words: Autosomal Dominant Polycystic Kidney
Disease (ADPKD), Chronic Lymphocytic Leukemia
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GiRiS

Literatlirde, kronik lenfositik |6seminin (KLL)
prostatik tutulumu ile ilgili yayinlar mevcuttur (1).
Bugtine kadar prostatik tutulumlu KLL'nin, otozomal
dominant gecisli polikistik boébrek (ODPBH) ile
baglantisi gosterilmemisti. Burada ilk vakayi ve olasi
patolojik mekanizmayi yayinhyoruz.

VAKA SUNUMU

Daha 6nce ODPBH ve KLL tanisi konmus 51
yasinda hasta, artmis serum prostat spesifik antijen
diizeyi (PSA) degeri ile (16.9 ng/ml) Uroloji poliklini-
gine basvurdu. Orta derecede gece idrara cikma ve
glindlzleri sik idrara gitme sikayetleri mevcut idi.
Alinan detayli anamnezinde, 3 sene dnce yorgunluk,
istahsizlik, karin agrisi ve lenfadenopati sikayetleri ile
dahiliye poliklinigine miracaat ettigi 6grenildi. Yine
bu donemde hastada hepatosplenomegali tespit
edilmis. Hastanin kan 6érneklerinde lenfosit sayisinin
yiiksek oldugu gozlenince, kemik iligi aspirasyonu
yapilmis ve iligin tamamina yakininin kiglk iyi fark-
llasmis lenfositler tarafindan isgal edildigi belirlenmis.
Bitiin bu verilere dayanarak hastaya KLL tanisi konul-
mus ve hastanin Rai siniflamasina gore (2) Evre-II'de
oldugu belirlenmis. Hasta takibe alinmis ve hastaya
palyatif tedavi baglanmis. Hasta poliklinigimize miira-
caat ettiinde kan basinci 150/90 mmHg olarak
Olguildi. Hastanin yapilan fizik muayenesinde, sol
bobregdi bliyiik ve hassas olarak palpe edilirken diger
bébredinde problem saptanmadi. Ure, kreatinin
dederleri basta olmak Uzere diger biyokimyasal ana-
liz degerleri normal olarak saptandi. Rektal tusede,
minimal prostat blyimesi diginda anormal bir durum-
la karsilasilmadi. Hematokrit ve hemoglobin degerleri
sirastyla %57.8 ve 19.5 g/dl olarak tespit edildi.
Lokosit sayisi 44.9 x 103 u/I olarak 6lgiildii ve bunlarin
%86'sinin lenfosit oldugu izlendi. Abdominal ultra-
sonografide, bilateral genislemis polikistik bdbrekler
ile normal buylklikte fakat kistik olusumlar iceren
karaciger gorintilendi. Hastanin aile sorgulamasi
yapildiinda babasinda da bobrek kistleri bulundugu
belirlendi. Sipheli PSA vyiiksekligi nedeniyle,
Transrektal ultrasonografi (TRUS) ve bunun esliginde
biyopsi yapllmasina karar verildi. TRUS'ta difiiz olarak
blylmis prostat bezi saptandi ve TRUS esliginde
yapilan 6 kadran biyopside, ise dar sitoplazmali kiiglik



Prostatik Lésemik infiltrasyon

atipik hiicreler ile prostat glandinin diffiiz olarak in-
filtre oldugu gozlendi (Resim). Losemik infiltrasyon,
orneklerin CD5 ve CD20 ile pozitif isaretlenmesiyle
kanitlandi. Hastanin arteryel hipertansiyonu Atenolol
100 mg/giin ile regile edildi. KLL progresyonu
nedeniyle klorambusil ve prednizolon tedavileri bag-
landi. Prostatik bolgeye ise radyoterapi uyguland.
Hastada, prostatik tutulumun saptanmasindan 24 ay
sonra KLL progresyonu ve PSA yiiksekligi saptan-
madi.
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Resim - 1 : Prostatin I6semik infiltrasyonu ve
glandiiler epitelde yer alan atipik lenfositler (oklar)
(Hematoksilen-EosinX200).

TARTISMA

Losemik hastaligin ilerlemesi esnasinda prostatin
bu hiicrelerce tutulumu gézlenebilir. Prostatin [6semik
tutulumu hastalarda, genellikle semptom vermez ya
da hastamizda oldugu gibi mesane boynu obstriiksi-
yonuna badli bulgular ortaya cikartabilir (3). Bu tir
hastalarda, PSA yiiksekligi yol gosterici olabilir (4).
Bizim vakamizda da siipheli PSA yiiksekligi mevcuttu.
Kesin tani ise, prostatin arastirimasi esnasinda
yapllan biyopsi ya da transuretral rezeksiyon son-
rasinda konulur (3). Prostatin I6semik tutulumunun
tedavisinde, sadece sistemik kemoterapi uygulanmasi
prostattaki hastaligi ortadan kaldirmamaktadir ve bu
nedenle, sistemik kemoterapi uygulamasina ek olarak
prostat bolgesine lokal radyoterapi uygulamasi 6ne-
rilmektedir (5). Biz de hastamiza sistemik klorambusil
ve prednizolon tedavileri bagladik ve bunun yani sira
prostatik boélgeye lokal radyoterapi uyguladik.
Bdylece hastada, prostatik tutulumun saptanmasin-
dan 24 ay sonra KLL progresyonu ve PSA yiiksekligi
ortadan kalkti.

ODPBH hastaligi, bobrek tibdllerinden gelismis
cok sayida kistlerden olusan nispeten sik gozlenen bir
hastaliktir. Molekdiler genetikteki gelismelerle, ODPBH
hastaliinda kromozom 16 (izerindeki PKD1, kromo-
zom 4'teki PKD2 ve kromozom 4 ya da 16 lizerinde en
az bir bolge daha tespit edilmistir (6,7). PKD1 ve
PKD2 genlerince kodlanan proteinler olan polisistin-1
ve polisistin-2 birer membran proteinleridirler, invitro

olarak islevsel olan kompleks uyari yolunda rol oyna-
maktadirlar (6). Imminohistokimyasal calismalar
gostermigtir ki polisistin-1 ve polisistin-2 polikistik
bébreklerde de yapilmakta ve eksprese olmaktadir
(6,7). Polisistin, E-kadherin ve diger cateninlerle bir-
likte, beta-1 integrinleri de yanlarina alarak aktinden
olusan hiicresel iskeleti olusturmaktadir (6).
Polisistin-1 epitelyal tibiler olusumun difrensiyas-
yonunda énemli rol oynamaktadir. Ozellikle, neoplas-
tik hiicre siralarinda rol oynayan polisistinin diger
hiicre tiplerinde difrensiyasyon ve/veya proliferas-
yonunda da rol alabilecegi dustintimektedir (8).
Aguiari ve arkadaslari, polisistin'in eritrolésemi K562
hiicreleri ve promyelositik 16semi HL60 hiicre dizileri
tarafindan salgilandigini, hiicre-hiicre ara badlan-
tilarinda bulundugunu ve membran badlantili polipep-
tit olarak yaklagik 450 kDa agirlidinda oldugunu bul-
dular (8). Boylece polisistinin l6semik hiicrelerde de
yer alabilecegini gosterdiler (8).

Bilgilerimize gére olgumuz ODPBH, KLL ve pros-
tatik infiltasyonun beraberce gorildigi ilk vakadir. Bu
birliktelik ile Aguiari ve ekibinin deneysel galismalari,
|[6semi hastalarinda polisistinin rol oynayabilecegini
gostermektedir. Bu bulgulara ragmen, ODPBH ile
I6semi arasinda genetik iliski bulundugunu gésterir
daha fazla galigmaya ihtiyag vardir.
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