
da periferik kan hücrelerinin çoğu T lenfositleri olmasına kar-
şın lösemilerde B lenfositleri bulunmaktadır.

Lenfositoz nedenleri
Lenfositoz nedenleri Tablo 1’de gösterildi. Esas olarak 

çocuk ve genç yetişkinlerde çoğunlukla lenfositoz, enfeksiyon-
lara sekonder olarak reaktiftir. (Akut lenfoblastik lösemi, ALL 
hariç).Bütün yaş guruplarında reaktif lenfositoz görülmesine 
karşın, ileri yaş yetişkinlerde ise daha çok Kr.Lenfositer Löse-
miyi (KLL) akla getirmektedir.

Enfeksiyonlar
Viral enfeksiyonlar
Özellikle çocuklarda olmak üzere viral enfeksiyonlar re-

aktif lenfositoza neden olurlar. Genel de bütün viral enfeksi-
yonlar lenfositoza neden olurken, özel de Ebstein Barr Virusu, 
Cytomegalovirus ve Viral Hepatit genellikle lenfositoz oluştu-
rurlar. İnfeksiyoz Mononükleoz’lu olgularda lenfositler tipik 
olarak büyüktür, geniş açık mavi sitoplazmaları, ince nükleer 
kromatinli büyük nukleusları ve belirgin nukleolusları vardır. 
(1) Atipik lenfositler olarak adlandırılan bu reaktif lenfositler 
kendilerini çevreleyen eritrositleri kucaklar tarzda sararlar. 
Enteresan bir şekilde EBV B lenfositleri infekte ettiği halde 
çevresel kanda büyük T Lenfositleri ön plandadır. Bu da infek-
te B lenfositlerine yanıt olarak T hücre proliferasyonu olarak 
açıklanmaktadır.

Boğmaca
Bordetella Pertussis etkenli bakterial enfeksiyon genellikle 

çocuklarda enfeksiyona sebep olur ve beyaz küre sayısı 20.000-
40.000/ml.ye ulaşır.Formulde belirgin lenfositoz gözlenir. (2) 
Lenfositler karakteristik olarak küçük ve olgun görünümlü olup 
derin çentikli ve çekirdeklerinde yoğun kromatin içermektedir. 
Bu görünüm boğmaca için karakteristiktir (But hücreleri) fakat 
tanıyı koydurmaz, nazofarengeal sürüntü ve kültür ile tanı ko-
nur, hasta izole edilmeli ve eritromisin başlanmalıdır. 

Toksoplazmoz
T. Gondii genellikle kedi dışkısından bulaşan bir parazittir 

ve klinik ve laboratuar olarak infeksiyoz Mononukleoza ben-
zemektedir (5).

Akut infektif lenfositoz
Sıklıkla çocukluk çağında gözlenen ve spesifik ajanı henüz 

idenfifiye edilemeyen bu hastalıkta da diyare, karın ağrısı, ateş, 
dispne, başağrısı gibi sistemik semptomları bulunmaktadır.Bu-
laşma şekli ve epidemiler yapması nedeniyle enfeksiyoz olduğu 
düşünülmektedir. (3) İlk hafta sonrasında beyaz küre sayısı 
40.000-50.000/ml.ye ulaşmakta ve bunun çoğunu da lenfositler 
oluşturmaktadır. Çoğu T lenfositi olan bu hücreler küçük ve 
olgun görünümlüdür. (4)

Persistant poliklonal B hücreli lenfositoz
Ağır sigara içen genç ve arta yaşlı kadınlarda görülen nadir 

bir sendromdur (6, 7, 9). Makenizması bilinmeyen, daha çok B 
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Lenfositozlu olguya yaklaşım

Lenfositozis terimi, lenfosit sayısının yetişkinler için >4,0-
00/ µL olması, çocuklar için ise >9,000/µL olması olarak tanım-
lanır. Lenfositoz ikiye ayrılır. Mutlak (Primer) Lenfositoz terimi 
total lenfosit sayısında artışı ifade ederken, rölatif lenfositoz ise 
mutlak lenfosit sayısında artış olmaksızın nötropeniden dolayı 
lenfosit yüzdesinde artışı göstermektedir. Ayrıca Monoklonal 
Lenfositoz ile intrinsik bir defekt sonucunda oluşan lenfosit sa-
yısında artış ifade edilirken (lenfoproliferatif hastalıkta olduğu 
gibi), Poliklonal Lenfositoz da ise lenfosit sayısında ekstrinsik 
bir defekt sonucunda uyarı ve reaksiyona sekonder artış (en-
feksiyon veya enflamasyona bağlı) olarak tanımlanmaktadır. 
Periferik kandaki lenfositlerin yaklaşık %85’i T lenfositleridir. 
(CD4+/CD8+ yaklaşık 1,7 civarındadır). Reaktif lenfositozda 

Tablo 1. Lenfositoz nedenleri

I-Mutlak (Primer) Lenfositoz

 A-Lenfositik Kanserler

  1-Akut ve Kronik Lenfositik Lösemi

  2-Hairy Cell Lösemi

  3-Adult T Cell Lösemi

  4-Large Granuler Lenfositik Lösemi

 B-Esansiyel Monoklonal B Hücreli Lenfositoz

 C-Persistant Poliklonal B Hücreli Lenfositoz 

II-Reaktif Lenfositoz

 A-Enfeksiyoz Nedenler

  1-Ebstein Barr Virusu

  2-Sitomegalovirus

  3-HIV

  4-Human Herpes virusu (tip 6 ve 8)

  5-Herpes Simpleks virus tip II

  6-Toxoplasma Gondii

  7-Bordetella Pertussis

  8-Rubella virusu

  9-İnfeksiyöz Hepatit virusu

  10-Adenovirus

  11-Varicella Zoster Virusu 

  12-Brusella

 B-Stres Lenfositozu (Akut)

  1-Kardiyovasküler Kollaps (Akut Kalp Yetm., M.İnfarktüsü)

  2-Stafilokokal Toksik Şok Sendromu

  3-Major Cerrahi, travma

  4-Status Epileptikus

 C-Hipersensitivite Reaksiyonu (İlaca bağlı, böcek ısırması v.s.)

 D-Persistant Lenfositoz (Subakut veya kronik)

  1-Sigara

  2-Kanser

  3-Hiposplenizm



hücrelerini içeren, lenfositozla karakterize olan ve çoğunlukla 
semptom vermeyen, nadir olarak ateş, halsizlik, zayıflama 
lenfadenopati ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları sap-
tanan bir durumdur (8,9). 

Esansiyel monoklonal B hücreli lenfositoz
Flow Sitometri ve diğer moleküler tanısal teknikler ile iden-

tifiye edilen bir sendromdur. Herhangi bir klinik semptom ve 
bulgu içermemektedir. Yüksek sensitiviteli flow sitometri ile 
tedavi gören KLL’li olgular ile sağlıklı sahıslardan alınan örnek-
lerin ayırımı yapılabilmektedir. Bu sendrom daha çok myelom 
klinik tablosu olmayan esansiyel monoklonal gamopatili olgu-
lara benzemektedir (10,11). 

Lenfositozlu hastaya yaklaşım
İlk yapılacak olan şey, mutlak lenfositozu relatif formun-

dan ayırt etmek için mutlak lenfosit sayısını hesaplamaktır. 
Eğer mutlak lenfositoz var olduğu saptanırsa, bundan sonraki 
adım reaktif lenfositozu lenfositik lösemiden identifiye etmek 
olmalıdır.Çocuklarda ALL veya diğer lösemi türlerini reaktif 
lenfositozdan ayırmak, yetişkinlerde de KLL’nin reaktif lenfo-
sitozdan ayırıcı tanısını yapmak hedef olmalıdır.

Öykü
Hastanın yaşı ve reaktif lenfositozla ilişkili olabileceği 

hastalığa ait belirti ve bulgular (infeksiyoz mononükleoz,viral 
hepatit,boğmaca gibi) anamnezde dikkat edilecek noktalardır. 
Daha önceden lenfositoz öyküsü varsa ne kadar sürdüğü araş-
tırılmalıdır.

Tam kan sayımı
Lenfositoz dışında başka bir problem varlığı araştırılmalı-

dır. Reaktif lenfositoz genellikle anemi ve trombositopeni ile 
beraberliği olmasa da nötropeni ile birlikte olabilir.ALL sıklıkla 
anemi ve/veya trombositopeni ile birlikte gözlenirken nötrope-
nide saptanabilir. KLL’de ise tanı esnasında lenfositoz dışında 
tam kan sayımı genellikle normaldir.

Periferik yayma incelemesi
Lenfositlerin morfolojisi önemlidir.Reaktif Lenfositler sık-

lıkla büyük ve bazofilik sitoplazmalı olup çekirdek genişlemiş 
ve ince kromatin ile nukleolus içerir.Çekirdek ve sitoplaz-
ma oranı düşüktür. Reaktif lenfositler genellikle çevresindeki 
eritrositleri kucaklar tarzda sararlar. Bazen reaktif lenfositleri 
blastlardan ayırmak güç olabilir, reaktif lenfositler aynı yayma 
üzerinde farklı morfoloji gösterirken blastlar genellikle mo-
nomorfiktir. KLL’de küçük matür görünümlü lenfositler tüm 
tabloyu içerir. Çekirdek kromatini ‘futbol topunu’ andıran 
yoğunlaşmalar gösterir. Yine ezilmiş ve parçalanmış lenfosit 
çekirdekleri (Gumprecht lekeleri) saptanabilir.

Fizik muayene
Lenfositoz ile beraber lenf nodu ve dalak muayenesi önem-

lidir. İnfeksiyoz Mononükleoz’lu çocuk ve genç erişkinlerde 

sıklıkla splenomegali ile servikal LAP gözlenmektedir.Adult-
larda yaygın LAP ile splenomegali lenfoproliferatif hastalıkları 
akla getirir. Eğer p.yaymada blastlar veya diğer immatür hüc-
reler görülüyorsa veya açıklanamayan anemi,nötropeni veya 
trombositopeni saptanıyorsa rutin bir kemik iliği aspirasyonu-
nun yanı sıra flow sitometri,sitogenetik ile diğer spesifik testle-
re gereksinim vardır.Ateş,diğer sistemik semptomlar, kanama, 
anemi, nötropeni ve trombositopenili olguların hospitalize 
edilerek araştırılması gerekir.

Yapılan tüm tetkiklere karşın lenfositoz nedeninin identifi-
ye edilemediği olgularda malign bir lenfoproliferatif hastalığın 
araştırılması için periferik kandan flow sitometri yapılmalıdır. 
Özellikle çocuk ve genç erişkinlerde daha pahalı testlere geç-
meden önce lenfositozun düzelip düzelmediğini görmek için 
birkaç hafta izlemek yerinde olur.Asemptomatik yaşlı hastalar-
da hafif lenfositoz yanında anemi,trombositopeni ve nötröpeni 
de yoksa birkaç hafta izlemek doğru davranış olacaktır. Fakat 
hasta semptomatik ise belirgin splenomegali ile LAP varsa ya-
hutta önemli ölçüde anemi,trombositopeni veya nötropeni de 
eşlik ediyorsa flow sitometri de dahil olmak üzere tüm tetkikler 
hızla yapılmalıdır.

Flow sitometri
Lenfositik Lösemi ile reaktif lenfositozların ayırımını yap-

mada yararlıdır. Ayrıca lösemilerin subgrup ayırımının belir-
lenmesinde de (B veya T gibi) bu tetkik yardımcıdır.
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Tablo 1. Monositoz nedenleri

I-Hematolojik Hastalıklar

 A-Hematopoietik Stem Hücre Hastalıkları

  1-Myelodisplastik Sendromlar

  2-Akut Myeloblastik Lösemi (M4,M5)

  3-Kr.Myelositer Lösemi 

  4-Polistemia Vera

  B-Lenfositik Malign Hastalıklar

  1-Non Hodgkin Lenfoma

  2-Hodgkin Hastalığı

  3-Makroglobulinemia

  4-M.Myeloma

 C-İmmun Hemolitik Anemi

  D-İdiopatik Trombositopenik Purpura

  E-Kr.Nötropeniler

  F-Postsplenektomi 

II-Inflamatuar ve İmmun Hastalıklar

 A-Konnektif Doku Hastalıkları

  1-R.Artrit

  2-S.Lupus Eritematosus

  3-Temporal Arteritis

  4-Poliarteritis Nodosa

 B-Gastrointestinal Sistem Hastalıkları

  1-Alkolik Karaciğer Hastalığı

  2-İnflamatuar Barsak Hastalığı

  3-Sprue

 C-Sarkoidoz

 D-İnfeksiyonlar

  1-Sitomegalovirus İnfeksiyonu

  2-Varisella Zoster

  3-Mikobakterial İnfeksiyonlar

  4-Subakut Bakterial Endokardit

  5-Sifiliz, 

  6-Brusella, 

III-Nonhematopoietik Malign Hastalıklar

IV-Diğerleri

  1-Glukokortikoit kullanımı

  2-Doğum

  3-Myokard İnfarktüsü

  4-Kardiyak Bypass Cerrahisi

  5-Eksojen Sitokin Uygulaması

Monositozlu olguya yaklaşım
Monositoz, periferik kanda mikrolitrede 1000’in üstünde 

monosit bulunmasıyla karakterizedir (›1,000 monosit /µL). 
Monositoz yapan nedenler Tablo 1’de özetlenmiştir. Bir araş-
tırmaya göre monositozun %50’den fazlası hematolojik hasta-
lıklarda, yaklaşık %10 civarında kollajen vasküler hastalıklarda 
saptanırken, malign hastalıklarda ise bu oran toplam monosi-
tozun yalnızca %8’ini teşkil etmektedir (1). 

Hematolojik hastalıklar
Myelodisplastik Sendromların yaklaşık ¼’ünde mutlak 

monosit sayısında artış saptanır. (2,3) Kr.monositoz, kr.klonal 
myeloid bir hastalığın başlangıcı olabilir ve yıllar sonrasında 
akut veya kr.myelomonositik lösemi geliştirebilir. (3) AML’nin 
monositik ve myelomonositik grubunda promonosit ve mo-
nositlerde artış saptanır (4,5). Ayrıca lenfomalarda,özellikle 
hastalığın aktivitesinin arttığı dönemlerde monositoz gözlene-

bilir. (6) Hodgkin Hastalığının %25’inde monositoz gözlenme-
sine karşın, bunun prognozla ilgisi yoktur. (7) M.Myelomalı 
olgularda kan monosit konsantrasyonunda artış istatistiksel 
olarak anlamlı bulunmuş ve bunun monoklonal gamopatinin 
γ hafif zincir fraksiyonunun var olduğu durumlarla korelas-
yon gösterdiği saptanmıştır. (8) Ayrıca siklik nötropeni ile 
agranulositozun iyileşme fazında da monositoz gözlenir (9). 
Yine splenektomi yapılan olgularda da monositoz sık rastlanan 
bulgudur. (10)

İnfeksiyonlar ve immun hastalıklar
Monositozda sık nedenlerden birisi de enfeksiyondur. 

Geçici monositoz viral enfeksiyonların nekahat döneminde 
gözlenir.Özellikle sitomegalovirus ile V.Zoster’de kan monosit 
sayısında artış saptanır (11). Subakut Bakterial Endokardit 
vakalarının %15-20’sinde monositoz saptanırken hastalığın 
aktivasyonu ile kan makrofajlarının mevcudiyeti arasında bir 
ilgi olmadığı gözlenmiştir (12). Riketsiya, tifo, leishmeniasis, 
sıtma gibi hastalıklar eskiden beri monositoz yaptığına inanıl-
maktadır. Brusella da monositoz bazen gözlenmektedir (13). 
Tüberküloz da, özellikle granulom oluşumunda monositozun 
rolü olduğuna dair eskiden beri görüş olsa da ne monosit 
sayısının ne de monosit/lenfosit oranının tüberküloz evresi ya 
da aktivitesi ile ilgili korelasyon gösterilememiştir. AİDS esna-
sında gözlenen mikobakterial enfeksiyonlarında monositoz ile 
birlikte olabileceği gösterilmiştir (14). R.Artrit, SLE, T.Arterit 
ve Periarteritis Nodosa gibi Kollajen Vasküler Hastalıklarda 
monositozun saptanması nadir değildir. Örneğin SLE’de len-
fopeni ve nötropeni yanında monositozun tabloya eklenmesi 
%10 olguda saptanmıştır (15). Sprue, ülseratif kolit, Crohn 
hastalığı ve sarkoidozda da monositoz gözlenebilir. Sarkoi-
dozda monositoz, T Lenfositlerinin azalması ile doğru orantılı 
olarak monosit sayısında artış saptanır (16). 

Malign hastalıklar
Hematoloji dışındaki malign hastalıklarda metaztaz olsun 

ya da olmasın %60 olguda monositoz saptanabilmektedir.Me-
tastatik kolon kanseri ile yumuşak doku sarkomunda monosi-
toz sıklıkla mevcuttur (17, 18). Eğer bir vakada açıklanamayan 
monositoz sebat ediyorsa akla malign bir olay gelmelidir.

Diğer durumlar
Eksojen sitokin uygulamaları (granulosit-monosit koloni 

stimüle edici faktör, interlökin-10, granulosit stimüle edici 
faktör, makrofaj koloni stimüle edici faktör gibi) monositleri 
ortalama olarak 8.günden itibaren 3 veya 4 katına kadar yük-
seltebilmektedir (19,20). Ayrıca doğum zamanında monositoz 
sıklıkla gözlenir (21). Myokard İnfarktüsünün özellikle 3. 
gününde monositoz saptanabilir. Kreatin Kinaz ile beraber 
monositoz arasında infarktüsün yaygınlığını belirlemek açısın-
dan doğru bir orantı bulunmaktadır (22). Myokard infartüsü 
sonrasında dirençli monositoz saptanması, kalp yetmezliği ge-
lişiminin habercisidir (23). Ayrıca kardiyopulmoner bypass’tan 
sonra monositoz sıklıkla gözlenir (24). 

 Genel olarak klinik yaklaşımda en önemli sorun reaktif 
monositozun lösemiden identifiye edilmesidir.Böyle durum-
larda periferik yaymada monositlerin immatür formlarının 
ya da blast varlığının bulunup bulunmadığı kontrol edilmeli 
ve gerekirse kemik iliği aspirasyon incelenmesi yapılmalıdır. 
Buna ek olarak flow sitometride tanı konamayan durumlarda 
yapılabilir. Yine de tanı konamıyorsa tabloda belirtilen diğer 
nedenler araştırılmalıdır.
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